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INTRODUCCION..
La presente Tesis Doctoral tiene como objetivo estudiar la
existencia o no de interferencias funcionales en la Memoria causadas
por la realización de una tarea olfativa.
Desde mis primeros años como estudiante de Psicología en la
Universidad Complutense de Madrid, el estudio de la Memoria se
presentó ante mis ojos como un campo apasionante a la vez que
desafiante. El abordaje de este tema se ha llevado a cabo desde
múltiples perspectivas teóricas o prácticas pero siempre chocando con
una dificultad, la de concretar de forma operativa los diferentes
procesos o con’ portamientos que se consideran como integrantes de la
Memoria.
En época más reciente, al ponerse de manifiesto la relación entre
ciertos procesos mnésicos y el Hipocampo, se abrió un nuevo campo
para las investigaciones que intentaban localizar neuroanatomicamente
la Memoria. Hasta ese momento, el Hipocampo había sido considerado
como un componente más del cerebro olfativo de los animales.
Por este motivo se nos planteó la cuestión de si dicha estructura
mantendría alguna relación con los procesos olfativos meramente
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sensoriales en humanos o, por el contrario, estaba implicada en otros
procesos superiores, principalmente la Memoria.
La estimulación eléctrica de las neuronas hipocámpicas provocaba
que los sujetos cometieran numerosas intrusiones en una tarea de
memoria, por lo que pensamos que, en el caso de que la estimulación
olfativa desencadenara actividad neural en el Hipocampo, esto debería
traducirse en un decremento de la eficacia de los sujetos en tareas de
memoria.
La primera parte de esta Tesis Doctoral esta dedicada a revisar
aspectos generales de la Memoria, el Olfato y el Hipocampo, a fin de
sentar las bases sobre las que apoyará el posterior trabajo empírico. Así,
el primer capítulo lo dedicamos a la Memoria y en él hacemos
referencia a los investigadores pioneros en este campo, a los diferentes
tipos de memoria y procesos implicados como la consolidación y el
olvido o el recuerdo y el reconocimiento y a algunos aspectos neuro-
biológicos importantes. En el segundo capítulo, dedicado al Olfato,
describimos la anatomía del órgano sensorial olfativo y las áreas
cerebrales y sus conexiones para después revisar algunas de las pro-
puestas teóricas encaminadas a explicar el proceso de percepción
olfativa. El tercer y último capítulo de esta primera parte lo dedicamos
al Hipocampo, comenzando con la neuroanatomía de esta estructura
para después hacer una revisión de las teorías que pretenden asignarla
una función psicológica concreta y las dificultades que ello conlíeva.
Es en la segunda parte donde desarrollamos los pormenores de
la investigación que hemos realizado. En el capítulo cuarto, primero de
lo
la segunda parte, planteamos el problema y las hipótesis y describimos
los pasos seguidos, muestra utilizada, diseño y tratamiento estadístico.
En el capítulo quinto, realizamos el análisis y discusión de los
resultados obtenidos.
Una tercera parte la dedicamos a las conclusiones y por último,
en los apéndices presentamos las figuras, gráficas, listas de palabras y
estadística con que intentamos ilustrar el presente trabajo.
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. .IMER.PAR~~¡ ASPECTOS TEORICOS.
CAPITULO 1.
~A MEMORIA
1. ASPECTOS GENERALES.
La memoria es un proceso fundamental en los animales y en el
ser humano. Sin embargo, resulta sorprendente lo poco considerada que
está, ya que, incluso, se considera socialmente aceptable alardear de
memoria frágil o escasa, sobre todo refiriéndose a caras, nombres o
números de teléfono.
Esto puede ser debido al conocimiento parcial o poco profundo
que la gente en general tiene del proceso en sí, ya que por memoria
suelen entender únicamente la capacidad para recordar un dato, fecha
o circunstancia.
La memoria es el proceso por el que somos capaces de almacenar
y recuperar información procedente del entorno o del propio organis-
mo, pero, además, la memoria lleva implícita la capacidad de recons-
truir recuerdos a partir de la emergencia de detalles aislados, no es un
mero proceso de recuperación sin más. Sin la memoria no seríamos lo
que somos, podrían entrar estímulos luminosos por nuestros ojos o
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estímulos acústicos por nuestros oídos pero seríamos incapaces de sacar
partido de ello.
La mayoría de las actividades físicas o psíquicas que realiza el ser
humano están mediatizadas por la intervención de una forma u otra de
la memoria. Somos capaces de nombrar las cosas por que recordamos
su nombre y asimismo recordamos para que sirven y como se utilizan.
En alguna ocasión nos habremos encontrado con alguna dificultad para
manejar un televisor o un ordenador por que todavía no habíamos
memorizado la forma en que debía de hacerse.
El interés del ser humano por la memoria se remonta a los
tiempos antiguos ya que desde la antigua Grecia, los filósofos habían
manifestado un considerable interés por el mismo y desde entonces
hasta hoy, en múltiples disciplinas, constituye un tema apasionante. Sin
embargo, el comienzo de su estudio desde una perspectiva científica es
más posterior, siendo obligada la referencia a tres autores cuyos
trabajos han marcado diversos puntos de partida hacia un mejor
conocimiento de la memoria: Hermann Ebbinghaus, Frederick Bartlett
y Karl Lashley.
1.1. Hermann Ebbinghaus.
El inicio del estudio científico de la memoria podemos situarlo
hacia 1.870, cuando el filósofo alemán Hermann Ebbinghaus decidió
estudiarla de forma experimental utilizando para ello sílabas sin sentido
(Baddeley, 1.982).
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Después de numerosos experimentos en los que se evaluaba a sí
mismo, recogió los resultados obtenidos en su obra Uber das geddchtnis,
publicada en 1.885 y que puede considerarse la primera monografía que
versaba sobre la memoria.
Ebbinghaus, de formación asociacionista, decidió utilizar una
metodología que fuera capaz de controlar la complejidad subyacente a
este proceso, simplificando al máximo las condiciones en que debía
tener lugar. Fue por ello que utilizó sílabas sin sentido formadas por
tres letras, dos consonantes y una vocal, y controló las condiciones
experimentales de tal modo que realizaba los pruebas a la misma hora
del día y rechazaba los datos que había obtenido utilizando de manera
involuntaria algún tipo de recurso mnemotécnico.
La influencia de los trabajos de Ebbinghaus es algo que perdura
todavía, sobre todo en lo que hace referencia a la metodología utilizada
en sus investigaciones. Por su afán de control experimental y objetivis-
mo se le considera uno de los precursores de la Psicología Conductista
que tanta implantación tuvo, sobre todo, en los Estados Unidos hace
varios años (Ruiz-Vargas, 1.991).
Sin embargo, ese afán suyo también le valió numerosas críticas,
algunas muy agrias, por no tener en cuenta la complejidad que encierra
un proceso como la memoria en el contexto general del comportamien-
to humano.
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1.2. Frederick Bartlett.
Precisamente, la simplificación excesiva fue lo que criticó
duramente Sir Frederick Bartlett en otra obra clásica sobre la memoria,
Ren¡embering, publicado en 1.932, donde aseguraba que de esa manera,
privando de significado al material se prescindía de una de las
características fundamentales de la memoria (Baddeley, 1.982).
Bartlett, que en un principio empezó a trabajar siguiendo la línea
de Ebbinghaus, consideraba el recuerdo como un proceso activo que
consistía en la reconstrucción de la experiencia a partir de unos pocos
datos (Kolb y Whishaw, 1.986), es decir, el recuerdo no era una
experiencia resurgida o recuperada exactamente sino una experiencia
que se iba reconstruyendo. por eso utilizaba en sus trabajos historias y
dibujos con una gran riqueza de contenido.
La afirmación de que el recuerdo es un proceso de reconstrucción
activa y no un simple proceso de recuperación de información lo
podemos comprobar fácilmente si nos dedicamos a grabar en vídeo una
serie de situaciones y, algún tiempo después, tratamos de recordarlas.
Comprobaremos que somos capaces de recordar algunos detalles
aislados que nos permiten reconstruir la escena con mayor o menor
fidelidad pero nunca exactamente igual a como se produjo.
Además, si esto lo realizan diferentes observadores, apreciaremos
que cada uno recordará un cierto número de detalles que no necesaria-
mente serán los mismos, cada observador utilizará unos detalles en
particular para reconstruir la misma historia. Por otro lado, los obser-
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vadores, efectuaran un proceso de fabulación encaminado a reconstruir
la historia en sí pero desde un punto de vista personal, esto es, de tal
manera que se ajuste con buena lógica al significado que para ellos
tiene.
Bartlett ya comprobó esto al ver que, a medida que pasaba el
tiempo, los sujetos reducían lo que recordaban de las historias y las
adaptaban a su particular punto de vista de tal manera que llegaba un
momento que lo que mejor y primero recordaban de las historias era su
propia implicación emocional en el contenido de la misma.
Por tanto, la evocación del material impreso en la memoria, no
es la simple emergencia de esas imágenes impresas, sino un proceso
complejo de búsqueda activa, de elección de la conexión necesaria de
entre las diversas posibles. Por todo esto, estamos ante una forma
peculiar de actividad cognoscitiva (Luna, 1.976).
De acuerdo con esto, no podemos considerar la memoria wmo
un mero proceso de retención de estímulos sensoriales sino como un
proceso mucho más complejo donde interactuan además de la
percepción sensorial, los estados emocionales del sujeto, su estilo
cognitivo, su capacidad de atención y el estado de su organismo.
1.3. Karl Lashley.
Desde una perspectiva neuropsicológica, el punto de partida de
los estudios sobre la memoria se puede situar en los trabajos de Karl
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Lashley, hacia 1.915, el cual dedicó gran parte de su vida a la búsqueda
de estructuras nerviosas localizadas que sirvieran de soporte a la
memoria y al aprendizaje.
Después de muchos experimentos llegó a afirmar que no había
localizaciones aisladas de memoria y. con cierta ironía propiciada en
parte por un sentimiento de frustración, afirmó que, si se hiciera caso
absoluto de las datos obtenidos habría que asegurar que el aprendizaje
y la memoria no existen (Lashley, 1.950).
Fue necesario el paso de muchos años para que se pusieran de
manifiesto algunos fallos metodológícos y de índole interpretativa en
sus trabajos y en sus resultados, como el hecho de partir de la idea de
un localizacionismo radical de las funciones cerebrales (Wolfgram y
Coldstein, 1.987). Sin embargo, sus aportaciones fueron muchas y la
principal, la idea de que el engrama, unidad de registro mnésico que él
definió, estaba representado en una amplia región del cerebro y no en
un punto concreto del mismo. No obstante, otros autores consideraban
a este engrama como un código molecular y no como un trazado físico
(Wolfgram y Goldstein, 1.987).
Fue unos años más tarde cuando un hecho accidental supuso un
avance importantísimo en la neuropsicología de la memoria. H.M. era
una persona que padecía ataques epilépticos que no respondían a las
altas dosis de medicación a que se veía sometido. Para paliar esta situa-
ción, se decidió la extirpación bilateral de la porción media del Lóbulo
Temporal, afectando a ambos Hipocampos. Esta operación fue llevada
a cabo por William Scoville y su equipo en 1.953. Como consecuencia
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de esta intervención, el paciente H.M. padeció una severa amnesia ante-
rógrada, es decir, una severa incapacidad para recordar acontecimientos
ocurridos con posterioridad a la operacion.
H.M. conservaba una memoria aceptable para los sucesos
ocurridos antes de la operación, incluso aquellos que se remontaban a
su infancia y juventud, pero era incapaz de formar nuevos recuerdos,
no podía retener la información por períodos duraderos de tiempo
(Scoville y Milner, 1.957).
Los datos aportados por Scoville y Milner sobre su paciente H.M.
y la implicación del Hipocampo en la memoria pueden considerarse
como los más importantes después de los proporcionados por Broca
sobre los centros del lenguaje (Kolb y Whishaw, 1.986).
2. TIPOS DE MEMORIA.
La proliferación de investigaciones y trabajos en el campo de la
memoria durante los últimos años ha llevado a la consideración
generalizada de que no puede entenderse como un proceso unitario
sino como algo más complejo que englobaría un buen número de
procesos de memoria diferentes más o menos interconectados entre si.
Esta afirmación es fácil contrastaría a partir de la observación de
pacientes con algún tipo de lesión o daño cerebral. La sintomatología
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amnésica suele ser muy variable, afectando a componentes muy
dispares del comportamiento de estos sujetos según la localización, la
extensión y el tipo de lesión que se trate en cada caso. Todo esto
también puede observarse en animales de experimentación sometidos
a lesiones en diferentes áreas, lo que les acarrea una alteración en su
rendimiento que suele ser variable de unas tareas a otras.
La división más generalmente difundida de la memoria es en dos
tipos: primero, memoria a corto plazo, referida a aquella información que
se retiene unos instantes nada más y. segundo, memoria a largo plazo,
para la información que permanece más tiempo, desde minutos hasta
años.
A partir de los trabajos que Scoville y Milner (1.957) llevaron a
cabo con su paciente H.M. y su particular amnesia, la distinción entre
estos dos tipos de memoria, a corto y a largo plazo, cobro gran
importancia dentro del estudio neuropsicológico, sobre todo a partir de
los datos que prueban que en caso de lesiones en áreas temporales se
alteraba un tipo, a corto, y no el otro.
Fue Broadbent (1.958) el primero en postular por separado los
conceptos de memoria a corto plazo y memoria a largo plazo, aunque ya en
1.890, William James, distinguió entre memoria primaria, que duraba un
breve periodo de tiempo, y memoria secundaria, “el conocimiento de un
anterior estado de la mente una vez que ya no forma parte del
conocimiento” (Kolb y Wishaw, 1.986).
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Algunos autores consideran también como un tercer tipo de
memoria la denominada sensorial, que se refiere a la mera persistencia
del estimulo y que ha sido estudiada preferentemente en el caso de la
visión y la audición (Neisser, 1.967). Por ejemplo, si hacemos girar a
suficiente velocidad un punto luminoso en una habitación oscura, un
observador percibiría un circulo luminoso, que no es tal, sino que
cuando el destello llega a un punto concreto todavía se mantiene la
huella de la vez anterior que pasó por ese punto.
Aparte de esta memoria icónica, en el caso de la visión, o ecoica,
en el caso de la audición, se han realizado algunos estudios relaciona-
dos con la memoria sensorial o inmediata en las sensaciones táctiles.
Sin embargo, no siempre es fácil recurrir a divisiones de memoria
generalmente aceptadas. Dentro de los planteamientos psicológicos
encaminados a la generación de modelos explicativos de los procesos
de memoria, se ha notado la influencia de las modas predominantes en
ese momento, determinando de manera importante el resultado final.
La psicología conductista, con su radical rechazo de los procesos
mentales, desestimó la memoria y redujo el aprendizaje a la consecuen-
cia de una determinada asociación entre estímulo y respuesta. Con el
auge de la psicología cognitiva, el estudio de la memoria cobro un
nuevo impulso ya que, desde su punto de vista, la memoria se
convertía en un proceso regulador del comportamiento humano (Ruiz-
Vargas, 1.991).
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Consecuencia de lo anterior fue la proliferación de modelos
explicativos de los procesos de memoria y la proliferación igualmente
de clasificaciones, generalmente dicotómicas, de la memoria a largo
plazo por entender sus autores que no podía hablarse tampoco en este
caso de un proceso similar para las diferentes necesidades o realiza-
ciones. Hay un gran número de estas clasificaciones dicotómicas con
mayor o menor apoyo empírico (Squire, 1.987); pasaremos a ver las más
importantes.
Así, una de ellas es la de Tulving (1.972) que hablaba de memoria
episódica frente a memoria semántica, refiriéndose aquella al recuerdo de
hechos, fechas y situaciones pasadas de la vida de una persona,
mientras que con el término semántica hacía referencia al conocimiento
que el sujeto tiene del mundo, al conocimiento de forma amplia y
genérica.
Una segunda distinción es entre memoria explícita y memoria
implícita (Graf y Schacter, 1.985). Según tan distinción, memoria explícita
seria la que interviene cuando para realizar una tarea es necesaria la
participación de un recuerdo consciente sobre experiencias previas. Por
el contrario, memoria implícita sería en aquellos momentos en los que
la ejecución de una tarea puede mejorar, se ve facilitada, en ausencia de
recuerdos conscientes.
Otra clasificación es la planteada por Squire y Cohen (1.984) y
Squire (1.986)., donde diferencian entre memoria declarativa para aquella
que es accesible al recuerdo consciente mediante el lenguaje y, en
segundo lugar, memoria procedimental que hace referencia a toda la gama
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de habilidades motoras, perceptivas o cognitivas que posee el sujeto y
que no serían accesibles mediante el lenguaje. En la memoria declarativa
se incluiría la memoria episódica y la memoria semántica planteadas por
Tulving (Squire, 1.986).
3. CONSOLIDACION Y OLVIDO.
La formación de la memoria no es algo que ocurre de forma
inmediata, requiere un cierto tiempo, es lo que se conoce como período
de consolidación. Durante este etapa, el proceso es muy susceptible de
sufrir posibles interferencias que dificultarían o alterarían el normal
almacenamiento de la informacion.
El Hipocampo parece ser una estructura fundamental en este
proceso de consolidación ya que se sabe que es necesario para el
almacenamiento mnésico sólo por un período determinado de tiempo
después del aprendizaje, posteriormente, se desarrolla una memoria
permanente que ya no depende del Hipocampo (Zola-Morgan y Squire,
1.990). Tanto en monos con lesión hipocámpica (Zola-Morgan y Squire,
1.990) como en humanos con lesiones del Lóbulo Temporal medial,
afectando al Hipocampo y a la Amígdala (Squire, 1.986), se manifestó
dificultad para recordar información presentada poco tiempo antes de
la lesión, aunque podían recordar normalmente la información al-
macenada con anterioridad.
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Cuando se adquiere una información esta se representa en la
memoria a corto plazo gracias a algún proceso que requiere actividad
neural continua. Sin embargo, luego debe producirse otro proceso más
permanente que preserve esta información en la memoria a largo plazo.
Muchos estudios experimentales soportan la hipótesis de que la síntesis
de proteínas es necesaria para la consolidación de la memoria a largo
plazo (Fride, Ben-or y Allweis, 1.989).
Durante mucho tiempo se pensó que la información que se
guardaba en los almacenes de memoria iba perdiéndose con el paso del
tiempo. Se creía que el olvido estaba provocado por la progresiva
debilitación o extinción de las huellas a causa del paso del tiempo y de
la falta de uso de esa información. La curva de olvido establecida por
Ebbinghaus (1.885) se basaba en este principio.
Se observó que el paso del tiempo no afectaba por igual a la
información almacenada en un mismo momento, por lo que se llego a
la conclusión de que el mero paso del tiempo no era el que provocaba
el olvido (Baddeley, 1.982).
McGeoch (1.932) planteó que el olvido estaba provocado por la
interferencia de las actividades ocurridas entre el momento del
aprendizaje y el momento del recuerdo. No obstante, la interferencia
puede deberse también a situaciones o eventos anteriores al momento
de aprendizaje. Estas interferencias provocarían un proceso activo de
bloqueo o inhibición de las huellas de memoria dificultando su
accesibilidad (Luna, 1.976).
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La interferencia generada por estas actividades o eventos ajenos
al aprendizaje puede ser de dos tipos; interferencia proactiva, la causada
por eventos previos al aprendizaje e interferencia retroactiva, la provoca-
da por eventos posteriores.
La interferencia o inhibición proactiva acontece cuando una huella
reciente se ve bloqueada o alterada por una huella más antigua. En el
caso de la interferencia retroactiva, es la huella más antigua la que se ve
desplazada por una huella más reciente.
4. RECUERDO Y RECONOCIMIENTO.
Como ya hemos dicho, no se puede entender por memoria un
proceso único e indiferenciado. Aparte de las divisiones vistas
anteriormente, hay otra que es fundamental tenerla en cuenta, se trata
de la diferencia entre recuerdo y reconocimiento.
En los procesos de recuerdo, el sujeto debe recuperar un material
que posee en sus almacenes mnésicos recurriendo a las estrategias que
el crea más conveniente. En estas tareas se les pide a los sujetos que
rememoren una información que se les presentó previamente sin recibir
ningún tipo de ayuda o “pista” que les pueda ayudar en su búsqueda.
El ejemplo más típico de este proceso es cuando al sujeto se le presenta
un conjunto de palabras u objetos y, posteriormente, se le pide que
recuerde el mayor número posible de ellos.
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Por el contrario, en los procesos de reconocimiento, el sujeto debe
comparar una misma información presentada en dos momentos
diferentes. Aquí, la tarea del sujeto consiste en comparar una infor-
mación presente con la que ya posee almacenada de un aprendizaje
anterior. En este caso, el ejemplo seria presentar al sujeto un primer
conjunto de items y, más tarde, algunos de esos items junto con otros
nuevos a fin de que el sujeto discrimine cuales son los nuevos y cuales
los antiguos. A los items que no pertenecen al primer conjunto se les
suele denominar elementos distractores.
Hay un proceso intermedio a los dos anteriores que consistiría en
una tarea de recuerdo en la que al sujeto se le facilitan unas pistas o
claves para facilitar la tarea de recuperar la información, es lo que se
conoce como recuerdo con claves. En este proceso, después de presentar
un primer grupo de items, por ejemplo, palabras, se le pide al sujeto
que los recuerde pero se le proporciona algún tipo de clave, por
ejemplo, la primera letra o la primera sílaba de cada palabra.
La pregunta que se plantea a continuación es si estamos hablando
de dos procesos similares o diferentes, si es lo mismo recordar que
reconocer aunque varíe el nivel de dificultad o, por el contrario,
estamos ante dos procesos diferentes con demandas diferentes.
Tulving (1.976) postula que se trata de procesos iguales y que lo
que varía es la especificidad de las claves que se le proporcionan al
sujeto.
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Según esto, en tareas de recuerdo libre, las claves estarían
constituidas por el propio contexto del sujeto, lo que implica un muy
bajo nivel de especificidad. En el caso de recuerdo con claves, el nivel
de especificidad seria variable pero siempre mayor que en el caso an-
terior ya que estas claves estarían más relacionadas con la información
demandada. Por último, en el proceso de reconocimiento, la clave sería
la propia información, con lo que el nivel de especificidad seria máximo
(Tulving y Osler, 1.968).
En otra línea se sitúan los autores que consideran dos procesos
diferentes (Bahrick, 1.970; Kintsch, 1.970; Anderson y Bower, 1.972;).
Según ellos, en las tareas de recuerdo intervienen dos subprocesos que
implican recuperación de información; el primero de ellos consistiría en
generar el conjunto de items posibles según la demanda concreta; en
segundo lugar, se trataría de decidir cual o cuales de esos items son los
buscados y cuales no, es decir, una tarea de comparación para poste-
riormente realizar la elección. Este segundo subproceso seria igual al
reconocimiento, por lo que se podría considerar un subproceso del
recuerdo.
El proceso de reconocimiento es más sencillo ya que el sujeto se
limita a comparar el objeto presentado con el registrado anteriormente
(Luna, 1.976). Además va a estar constituido por dos factores; el
primero es el grado de familiaridad que el objeto, palabra o item va a
tener para el sujeto, lo que en muchos casos va a posibilitar la decisión.
Si no es suficiente, va a intervenir un segundo factor de búsqueda en
la memoria a largo plazo, lo cual requiere más tiempo. Estos dos
factores se interrelacionan en proporciones variables de tal modo que
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a mayor familiaridad menor necesidad de búsqueda y viceversa
(Mandíer, 1.980; Gillund y Shiffrin, 1.984).
5. NEUROBIOLOGIA DE LA MEMORIA.
En la década de los 40, Donald Hebb postuló su conocida teoría
sobre la memoria. Retomando los planteamientos de Ramón y Cajal
acerca de que la memoria estaría relacionada con cambios en los circui-
tos nerviosos, afirmó que, cuando una célula está activa, sus conexiones
sinápticas se vuelven más activas. De esta manera, se produciría un
incremento de la excitabilidad neurona] en el caso de un proceso de
memoria a corto plazo, mientras que en el caso de memoria a largo
plazo, dicho incremento implicaría además un cambio estructural en la
sinapsis (Hebb, 1.949).
El proceso de reinervación muscular después de la transección de
un nervio motor es algo que quedó establecido hace tiempo (Edds,
1.953), sin embargo, en el Sistema Nervioso Central este fenómeno no
quedó de manifiesto hasta algunos años más tarde (Raisman, 1.969;
Raisman y Field, 1.973).
Actualmente hay un buen número de investigaciones que han
confirmado la existencia de crecimiento o regeneración axonal en el
Sistema Nervioso Central después de una denervación parcial y, lo que
es más interesante, también en casos en los que no había denervación.
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Este fenómeno que nos permite comprender las bases morfológicas de
la recuperación funcional en lesionados cerebrales puede relacionarse
también con procesos de aprendizaje y memoria (Tsukahara, 1.981).
Cuando hablamos de memoria en relación con el sistema
nervioso, inevitablemente pensamos en la plasticidad neuronal o cambio
persistente de las propiedades funcionales de una neurona o un
conjunto de ellas. Está comprobado que la adquisición de nuevos com-
portamientos implica modificaciones tanto en la actividad neurofisioló-
gica como en la neuroquimica de ciertas estructuras cerebrales y. de
forma más concreta, en el Hipocampo donde se produjo una modifica-
ción de la señal electroencefalográfica y se modificó la síntesis de ARN
como consecuencia de un proceso de aprendizaje utilizando ratas como
sujetos experimentales (Rosadini et al., 1.981).
El fenómeno denominado Potenciación a Largo Plazo se ha
relacionado con el proceso de memoria. Si suministramos estimulación
eléctrica de alta frecuencia de forma continuada a las neuronas del
Hipocampo, se produce un incremento de los potenciales evocados que
puede permanecer durante horas e, incluso, durante más tiempo (Bliss
y Dolphin, 1.982; Buzsaki, 1.984). El uso repetido de una sinapsis hace
que en ella se produzca un incremento del flujo de información por un
período de tiempo bastante amplio por lo que muchos autores con-
sideran este fenómeno como la base neural de los procesos de memoria
y aprendizaje (Bliss y Dolphin, 1.982; Swanson, Teyler y Thompson,
1.982; Smith, 1.987).
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Se conocen algunas características de la Potenciación a largo
plazo, sin embargo, desde que Bliss y Lomo (1.973) describieron este
proceso por primera vez se ha intentado determinar las condiciones
concretas en las que ocurre y si se trata de un efecto pre- o postsináp-
tico. Se han manejado dos posibles explicaciones para este fenómeno:
una, según la cual se produce un incremento persistente en la liberación
de neurotransmisores por parte de la neurona presináptica; otra, afirma
que se produciría un aumento del número de receptores en la neurona
postsináptica o de la sensibilidad de estos al Glutamato, un neurotrans-
misor importante en este fenómeno (Bliss, 1.990>. Parece más probable
la existencia de un mecanismo postsináptico predominante pero no se
puede descartar un componente presináptico (O’Dell, Kandel y Grant,
1.991> pues, de hecho, el proceso se inicia postsinápticamente pero el
lugar donde acontece el cambio persistente está todavía por determinar
(Zalutsky y Nicolí, 1.990).
Hoy se sabe que un canal iónico postsináptico es el que detecta
la contigúidad temporal de la actividad pre- y postsináptica y señala
esa contigúídad permitiendo la entrada de iones calcio en el elemento
postsináptico (Smith, 1.987). Por otro lado, la descripción de nuevas
formas de Potenciación a Largo Plazo relacionadas con el bloqueo de
canales de Potasio (Aniksztejn y Ben-Ari, 1.991) o la influencia en este
fenómeno de otros neurotransmisores como el GABA (Davies et al.,
1.991), proporcionan nuevos puntos de vista a la vez que añaden
complejidad al estudio de este fenómeno y su relación con el apren-
dizaje y la memoria.
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El fenómeno de Potenciación a Largo Plazo es una característica
importante de las neuronas hipocámpicas (Teyler y Discenna, 1.985), sin
embargo, se ha comprobado que puede ser una característica de las
sinapsis en general, habiéndose detectado incluso en el Sistema
Nervioso Autónomo (Brown y McAfee, 1.982). Por otro lado, también
hay autores que, aún admitiendo que este fenómeno reúne las carac-
terísticas necesarias par constituir el mecanismo sináptico del apren-
dizaje, consideran que la relación entre ambos no es lo suficiente
convincente (Brown et al., 1.988).
Numerosos investigadores han comprobado que el suministro de
sustancias que inhiben la síntesis de proteínas provocaba una marcada
alteración del aprendizaje, considerando esto como un claro alegato a
favor de la hipótesis de que la síntesis de proteínas juega un papel
importante en la memoria a largo plazo (Gibbs y Ng, 1.977; Davis y
Squire, 1.984) ya que la adquisición y retención de información en la
memoria a corto plazo no requiere de la síntesis de nuevas proteínas
(Goelet et al.; 1.986).
Sin lugar a dudas, la estructura cerebral más y mejor relacionada
con los procesos de memoria es el Hipocampo. Situado en la parte
interna del Lóbulo Temporal, es una estructura antigua, es decir, es de
las primeras en diferenciarse en el desarrollo y por eso se denomina a
esa zona arquipalio o arquicorteza.
Fueron Korsakov y Bejterev los primeros que hacen referencia a
la implicación del Lóbulo Temporal medial y del Hipocampo en la
memoria (Luna, 1.976).
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Cuando se plantean los primeros desacuerdos es a la hora de
determinar cual es el papel que juega el Hipocampo en la memoria, de
que modo interviene en el proceso en sí o en los diferentes subprocesos
y en que momento lo hace (ver capítulo III)
Surgen los diversos planteamientos acerca de si el Hipocampo
interviene en la utilización de la estimulación presente y disponible y,
por tanto, una lesión de esta estructura provocaría una alteración
general en la capacidad de procesar información (Winocur, 1.980, 1.982)
o bien, el Hipocampo interviene directamente en los procesos de
memoria propiamente dichos y de forma diferente cada una de sus
diferentes etapas (Liu y Kuang, 1.982).
Desde el famoso caso de H.M. han proliferado los estudios sobre
tal estructura intentando generar modelos animales que permitan
explicar el proceso de memoria en los humanos.
No obstante, aquí surge ya la primera controversia pues no es
fácil reproducir en animales una amnesia humana causada por lesión
del Hipocampo (Mishkin y Appenzeller, 1.987). Esto, al margen de la
dificultad que entraña la carencia de habla por parte de los animales,
parece estar motivado por la participación de otras estructuras junto
con el Hipocampo.
Una estructura vital parece ser la Amígdala, ya que un daño
conjunto de la misma y del Hipocampo provoca una alteración mayor
que la producida por lesión de la Amígdala o el Hipocampo por
separado en ratas (Lobaugh et al., 1.989) e, igualmente, afecta al
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reconocimiento de objetos, cosa que no ocurre si lesiona una u otra es-
tructura (Aggleton, Blindt y Rawlins, 1.989). También se ha conseguido
reproducir en monos una amnesia similar a la de los humanos lesionan-
do de forma simultanea ambas estructuras (Saunders, Murray y
Mishkin, 1.984; Mishkin y Appenzeller, 1.987).
Horel (1.978) plantea que la estructura que en realidad interviene
de forma crítica en los procesos de memoria es la Neocorteza Temporal
lateral, ya que sería prácticamente imposible extirpar el Hipocampo sin
dañar esta zona y que es por eso por lo que se produce esta confusión.
Realiza una crítica generalizada a las hipótesis hipocámpicas de la
amnesia. Afirma este autor que el cerebro de hombres y animales es
diferente y no puede evaluarse de la misma manera. Seccionando una
parte del Lóbulo Temporal y dejando intacto el Hipocampo se con-
seguía un trastorno amnésico similar al descrito en los casos de
hipocampectomía. Lo explica afirmando que se seccionan fibras que
conectan esta estructura con la Amígdala (Horel, 1978), lo cual esta en
cierta concordancia con lo planteado anteriormente por Mishkin y
Appenzeller (1.987).
Este planteamiento viene avalado por algunas intervenciones
quirúrgicas en las que se realiza una extirpación selectiva de la
Amígdala y el Hipocampo sin dañar la Corteza Temporal lateral y por
los resultados de estos sujetos en una batería de tests de inteligencia,
lenguaje y memoria. Estos sujetos fueron más eficientes que aquellos a
los que se les había extirpado o dañado la Corteza Temporal lateral
(Birri, Perret y Wieser, 1.982).
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También otros autores se han decantado por el papel de la
Corteza Temporal en los procesos de memoria en detrimento del
Hipocampo. aunque lo refieran a tipos de memoria como la de
referencia (Myhrer y Naevdal, 1.989) o sólo a procesos de reconocimien-
to (Brown, Wilson y Riches, 1.987).
Sin embargo, son mayoría los autores que consideran el Hipocam-
po como una estructura crítica en los procesos mnésicos (Woods,
Schoene y Kneisley, 1.982) donde se requiere al menos un Hipocampo
funcionalmente sano para evitar déficits amnésicos (Penfield y
Mathieson, 1.974) pues el deterioro en pacientes con daño en un sólo
Hipocampo no es significativo respecto a un grupo control sin daño
alguno (Gonser, Perret y Wieser, 1.986). También hay autores que
plantean, incluso, la existencia de un alto índice de localización
anatómica dentro de esta estructura según se tratase de memoria a
corto o a largo plazo (Zornetzer, Boast y Hamrick, 1.974; Boast, Zornet-
zer y Hamrick, 1.975).
Por último, algunos autores son incluso más concluyentes al
afirmar que el Hipocampo, la Amígdala o ambos son los que realmente
están implicados en los procesos de memoria al menos en monos (Zola-
Morgan, Squire y Mishkin, 1.982).
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CAPITULO II.
1. ASPECTOS GENERALES.
El hombre forma parte del grupo de vertebrados denominado
microsmático en lo que a tamaño del receptor olfativo se refiere. Lo
tiene mucho menos desarrollado que los animales calificados de
macrosmáticos como el perro, la rata, el conejo, etcétera. Para estos, el
olfato resulta indispensable para la supervivencia ya que les facilita la
localización de comida, el apareamiento y la defensa de sí mismos y de
su territorio.
A pesar de todo, el olfato en el hombre posee gran importancia,
ya que si bien no es fundamental para la supervivencia en los entornos
convencionales, tiene unas implicaciones sociales y emocionales muy
considerables. “El sistema olfatorio es más que un simple perceptor de
olores; es un activador y sensibilizador de otros sistemas neurales, sobre
todo de aquellos que constituyen el substrato de patrones de conducta
emocional” (Noback y Demarest, 1.975). Tampoco podemos considerar
al ser humano como un animal anósmico, posee una buena capacidad
para detectar y discriminar cualidades olfativas pudiendo reconocer
olores casi siempre, únicamente presenta dificultades a la hora de
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identificar un olor en particular (Richardson y Zucco, 1.989) o para
asociar ese olor con su nombre concreto (Engen, 1.987).
El estudio del olfato siempre ha estado algo postergado a causa
de la dificultad para precisar las cualidades olfativas primarias. En este
caso no disponemos de colores básicos como en la visión o de otra
posible clasificación de los olores; cualquier olor que percibimos está
producido por la interacción de varias sustancias volátiles.
Igualmente representa un problema la determinación de los
mecanismos que subyacen a la percepción de las diferencias de
intensidad de un estimulo olfativo. En esta línea, se encontró cierta
correlación entre la amplitud de un Electroolfatograma realizado en el
epitelio olfatorio de ranas y los juicios emitidos por personas acerca de
la intensidad odorífera de diferentes concentraciones de la misma
sustancia odorífera (Engen, 1.982). Sin embargo, ya tenemos una de las
primeras dificultades, la subjetividad de los juicios personales sobre la
intensidad de un olor y el desconocimiento preciso de umbrales en este
sentido.
Otra dificultad que encuentran los investigadores del olfato es la
determinación de las diferencias y similitudes entre los olores y que
ocurre en el receptor olfatorio para que dos olores se perciban como
diferentes. Esto esta relacionado con lo que ya hemos comentado en
referencia a la inexistencia de olores básicos o primarios.
Por tanto, la imposibilidad de establecer una clasificación efectiva
de olores primarios o básicos y el desconocimiento de los mecanismos
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orgánicos que subyacen a la percepción olfativa tanto en intensidad
como en cualidad, son los principales obstáculos en la investigación
sobre el olfato.
2. ANATOMíA DEL SISTEMA OLFATIVO.
La zona receptora para la olfación se sitúa en la parte superior de
ambas fosas nasales en el lado opuesto al tabique nasal y en la parte
más alta del cornete superior. El Epitelio olfatorio ocupa una pequeña
área de unos 2’5 centímetros cuadrados y es donde se localizan las
células sensoriales rodeadas por un buen número de células de sostén
(Figura 1).
Dentro ya de la cavidad craneana se sitúa el Bulbo olfatorio, el
Tracto olfatorio y el Area olfatoria primaria en la base del cerebro.
El Bulbo olfatorio es una estructura de forma ovoidal, dimórfica
(Orensanz et al., 1.982) situada sobre la lámina cribosa del hueso
Etmoides y es donde se reciben los axones procedentes del Epitelio
olfativo. Las zonas del Epitelio y del Bulbo olfatorio guardan una
relación topográfica de tal manera que las aferencias anteriores
procedentes del Epitelio olfativo establecen su conexión en la parte
anterior del Bulbo olfatorio y las aferencias posteriores lo hacen en re-
giones posteriores. Esta organización topográfica se mantiene también
entre el Lóbulo y la Corteza olfatoria primaria sin que pueda hablarse,
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no obstante, de una proyección exacta entre las localizaciones (Haberly,
1.985).
Del Bulbo emerge en dirección rostrocaudal el Tracto olfatorio,
que discurre por la base del Lóbulo Frontal hasta adherirse al hemis-
ferio cerebral donde se bifurca en una Estría olfatoria medial y otra
lateral. Entre estas dos, se sitúa una tercera Estría olfatoria, intermedia,
que se inserta en el Area Perforada anterior.
Los nervios olfatorios constituyen el primer par craneal que,
como ya hemos dicho, se origina en la mucosa del Epitelio y va hacia
el Bulbo olfatorio. La Corteza olfatoria primaria está constituida por
zonas corticales de sustancia gris que reciben aferencias procedentes del
Lóbulo olfatorio (Figura 2). Las partes del cerebro que se consideran
primariamente olfatorias son el Núcleo olfatorio anterior, el Tubérculo
olfatorio, la Corteza Prepiriforme, una parte del Núcleo amigdalino y
el Núcleo de la Estría Terminal (Engen, 1.982; Nieuwenhuys, Voogd y
Van Huijzen, 1.981), áreas todas ellas situadas al final del Tracto
olfatorio. Posteriormente, algunas de estas proyecciones van al
Hipotálamo, sin embargo, estas conexiones no son directas y si bastante
complejas (Engen, 1.982). De estas estructuras, el área más estudiada es
la Corteza Prepiriforme (Haberly, 1.985) que pude dividirse en dos
partes: una medial, sobre la Estría olfatoria lateral en el Lóbulo Frontal
y otra lateral, en la parte anteromedial del Lóbulo Temporal.
Las células receptoras son neuronas bipolares en cuya dendrita
poseen una serie de filamentos móviles. Estos filamentos, junto con la
secreción mucosa, forman una capa que recubre el Epitelio y es en ellos
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donde, con toda probabilidad, se localizan los receptores olfativos
(Figura 3). Los axones de las neuronas bipolares se agrupan formando
la Fila olfatoria, un fascículo del Nervio olfatorio que atraviesa la
Lámina Cribosa del hueso Etmoides en la base del Lóbulo Frontal del
Cerebro para dirigirse al Bulbo olfatorio.
Los axones de las células receptoras terminan en el Bulbo
olfatorio, en los Glomérulos olfatorios, donde establecen sinapsis con
células mitrales, cada una de las cuales recibe las aferencias de cientos
de neuronas receptoras. Por su parte, las dendritas de las células
mitrales establecen conexiones con varios Glomérulos a la vez. Como
las neuronas mitrales emiten axones recurrentes hacia los Glomérulos,
se crea un circuito de retroalimentación ya que también estos están
interconectados entre sí formando complejos circuitos donde los
procesos de inhibición sináptica parecen jugar un importante papel en
la percepción olfativa (Shepherd, 1.976)
Los Glomérulos parecen funcionar como entidades unitarias al ser
estimuladas por los olores, de tal manera que todas sus células
responden o no lo hace ninguna ante un determinado olor (Engen,
1.982). Leveteau y McLeod (1.966) sometieron 128 Glomérulos a la
estimulación con 12 olores diferentes y comprobaron que cada uno de
ellos podía responder con normalidad a algunos olores pero no a todos.
Las células mitrales envían colaterales axónicos hacía otras
neuronas para llevar, a través del Tracto olfatorio primero y de las
Estrías olfatorias después, la información hacia la Corteza olfatoria pri-
maria y algunas áreas adyacentes (Engen, 1982). Las proyecciones de las
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neuronas mitrales son diferentes a las del resto, pues los axones de las
primeras se dirigen al hemisferio ipsilateral y los de las demás van al
hemisferio contralateral a través de la Comisura Anterior después de
establecer sinapsis en el Núcleo olfatorio anterior.
Se han descrito conexiones entre las áreas olfatorias primarias y
regiones diencefálicas, principalmente del Tálamo y el Hipotálamo
(Figura 4), apuntándose también la posibilidad de que el Hipocampo y
la Amígdala sean centros de relevo de las vías polisinápticas que
comunican las áreas olfatorias con el Hipotálamo y el Mesencéfalo
(Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981). No obstante, las
conexiones que se establecen después del Bulbo olfatorio son poco
conocidas aún (Engen, 1.982).
SIL Takagi (1.981> plantea la existencia de varias vías olfatorias
propiamente dichas. La primera de ellas comenzaría en las células
olfativas, pasaría por el Bulbo olfatorio y la Corteza Prepiriforme para
dirigirse al Núcleo mediodorsal del Tálamo y a la Corteza orbitofrontal.
Una segunda vía iría desde los receptores del órgano vomeronasal hacia
áreas límbicas, fundamentalmente el Hipotálamo, atravesando el Núcleo
corticomedial de la Amígdala. La primera de estas vías podría denomi-
narse sistema olfatorio cortical y la segunda sistema olfatorio subcortical
(Takagi, 1.981).
También se describió una tercera vía olfatoria en la rata (Giachetti
y McLeod, 1.977) que se dirigiría al área gustativa neocortical a través
del Núcleo ventral posteromedial del Tálamo. Estas conexiones con el
Núcleo ventral posteromedial y otras áreas talámicas fueron en-
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contradas también en el conejo por Imamura y sus colaboradores
(Takagi, 1.9811).
Atendiendo a lo expuesto por estos autores, podemos considerar
la existencia de diferentes vías olfativas, tanto corticales como subcor-
ticales estableciendo conexiones entre múltiples áreas encefálicas, lo cual
nos puede dar una idea aproximada de la complejidad del olfato y de
su intervención en diversos procesos comportamentales, sobre todo los
de tipo emocional.
Hay bastantes estudios que ponen de manifiesto el papel de
diversas estructuras en la olfación. Así, por ejemplo, la lesión bilateral
del Tracto olfatorio lateral provocó una alteración marcada en la
búsqueda de agua por parte del animal, alteración mayor que la que
manifestaron animales con lesión en la Comisura Anterior (Cattarelli,
1.989), vía por la que decusan las fibras olfatorias.
En cuanto al papel de la Corteza Piriforme, se sabe que es una
estructura cortical muy importante en el procesamiento olfativo (Nemitz
y Goldberg, 1.983) y más específicamente en la capacidad de discrimi-
nar los olores (Staubli, Schottler y Nejat-Bina, 1.987).
Lesiones en las regiones Preóptica y Supraóptica del Hipotálamo,
Hipotálamo posterolateral o el Núcleo lateral de los Cuerpos Mamilares
del cerebro de ratas, provocaron un marcado deterioro en la tarea de
retener discriminaciones olfativas, mientras que lesiones en áreas como
el Tálamo dorsal, el complejo amigdalino o el Hipocampo no provo-
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caron alteraciones significativas con respecto a la ejecución demostrada
por los animales del grupo control (Thompson, 1.980).
Esto nos da una idea de la importancia del Hipotálamo en la
percepción olfativa así como de la no intervención del Hipocampo.
También hay autores que plantean que la destrucción del Núcleo
talámico dorsomedial provoca dificultades en la tarea de discriminación
olfativa (Staubli, Schottler y Nejat-Bina, 1.987). Slotnick (1.985) también
comprobó que la Amígdala, en ratas, no era esencial para la discrimina-
ción olfativa, si bien era necesaria para el mantenimiento de estados de
activación y otras conductas típicas de estos animales.
En lo que a humanos se refiere, se puso de manifiesto una
marcada alteración de la capacidad para discriminar o detectar olores
en sujetos que padecían la enfermedad de Alzheimer (Doty, Reyes y
Gregor, 1.987; Rezek, 1.987) o la de Parkinson (Doty, Deems y Stellar,
1.988). En esta misma línea, en el síndrome de Korsakoff se detectó una
disminución de la capacidad para discriminar olores, relacionando este
déficit con el daño existente en el Núcleo talámico medio dorsal de los
pacientes con este síndrome (Mair et al., 1.980) y descartando la posibi-
lidad de que la mencionada disminución pudiera deberse a deterioro
puramente sensitivo o a un decaimiento de la capacidad de almacena-
miento mnésico.
Sin embargo, en pacientes con lobectomía temporal, los déficits
olfativos sólo afectaron al reconocimiento y/o discriminación, man-
teniéndose normal la capacidad de detección (Rausch, Serafetinides y
Crandalí, 1.977; Eskenazi et al. 1.983, 1.986; Jones-Gotman y Zatorre,
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1.988) y pacientes con epilepsia grave que tuvieron que someterse a
cirugía para extirparles parte del Lóbulo Temporal, afectando áreas
como el Hipocampo, la Amígdala, el Uncus y el Giro hipocámpico,
manifestaron después de la operación una cierta discapacidad para la
percepción y reconocimiento de los olores (Rausch y Serafetinides,
1.975), es decir, se podría considerar como una alteración de la memoria
para los olores o de la capacidad de comparación de una señal actual
con otra pasada.
3. PERCEPCION OLFATIVA.
Determinar como una sustancia estimula al receptor olfativo es
uno de los principales problemas que se han planteado en el estudio
del olfato; esto ha hecho surgir diversas teorías acerca de este fenóme-
no. T. Engen (1.982) hace referencia a algunas que, de formas diversas,
han intentado dar explicación a este proceso. Según la clasificación que
hace Engen (1.982) podríamos ordenar estas teorías en cuatro grupos:
- Teorías donde se tienen en cuenta aspectos tales como el peso,
la masa, la vibración, radiación, etc. de las diferentes moléculas de
sustancias odoríferas.
- Teorías que hacen referencia a diferentes zonas de estimulación
en el epitelio olfativo según el tipo de molécula del que se trate.
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- Teorías en las que se explica el proceso en función de la
estructura atómica y la carga eléctrica de las moléculas junto con
ubicaciones de forma complementaria en el receptor.
- Teorías que hacen hincapié en diferentes procesos bioquímicos
que acontecen en el receptor olfatorio y que dan lugar al desen-
cadenamiento del proceso en si.
Una teoría que se ha hecho bastante popular y que goza de
bastante aceptación es la denominada Estereoquímica, propuesta por
Amoore (1.970), que está basada en la forma física y la carga eléctrica
de las moléculas odoríferas. Según dicha teoría, la molécula odorífera
debe ajustarse físicamente en un punto concreto del cilio receptor o
bien, ser atraída por puntos cargados positiva o negativamente. Los
puntos de ajuste físico tendrían una forma complementaria a la de la
molécula.
Amoore propone la existencia de siete olores primarios y el
postulado de que los receptores olfativos tienen una forma que les
permite acomodarse a la de la molécula odorífera, lo que se puede
denominar como teoría de la bola y el agujero (bali and socket theory)
(Engen, 1.982). Sin embargo, Amoore no se plantea la descripción de
como se propaga la información después de que la molécula se acopla
en su ubicación.
Según la forma o carga eléctrica molecular, Amoore establece
siete cualidades olfativas primarias: Eter, Alcanfor, Almizcle, Floral y
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Menta según la forma molecular y Picante y Podrido por sus cargas
positiva y negativa respectivamente.
Como ya hemos comentado, el intento de establecerun código o
modelo que permita la discriminación de las cualidades olfativas se ha
orientado preferentemente a la búsqueda de receptores específicos en
el órgano sensorial que respondan de una manera diferenciada a un
olor concreto o a algún aspecto privativo de la molécula odorífera.
La teoría de Amoore ha sido cuestionada al no poderse demostrar
fehacientemente la existencia de las mencionadas ubicaciones y no ser
posible la agrupación de los olores en grupos similares. Sin embargo,
lo que si se ha podido observar es cierta correlación entre la forma de
las moléculas y la cualidad olfativa (Engen, 1.982>.
Otra teoría a la que se alude con frecuencia es la propuesta por
Davies (1.971), denominada de la penetración y perforación. En ella se
afirma que la sensación olfatoria se produce por que las moléculas
olfativas perforan la célula receptora provocando el flujo del sodio y el
potasio a través de la membrana y desencadenando el potencial de
acción. Según este autor, habría miles de ubicaciones disponibles en
cada célula receptora para ser perforadas. La intensidad de una
sustancia odorífera dependería del número de ubicaciones perforadas
en cada célula y la cualidad odorífera lo haría de la proporción de
recuperación de las perforaciones hechas.
En esta misma línea está también la teoría de Wright (1.977), que
propone que es la frecuencia vibratoria de la molécula olfatoria la que
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afecta al receptor neuronal. Según esto, la velocidad a que vibran los
átomos de una molécula puede predecirse y. al mismo tiempo, servir
para diferenciar a varias sustancias olfativas ya que los receptores
estarían en disposición de responder a una única frecuencia. Sin
embargo, se ha podido comprobar que algunos olores diferentes
presentan unas frecuencias vibratorias similares (Moulton y Beidíer,
1.967).
Estas teorías presentan su punto más débil en el hecho de que no
es posible determinar la existencia de receptores específicos en el
órgano sensorial, no ha sido posible identificar las ubi ~acionesdonde
las moléculas estimulan química, física o mecánicamente a la célula
receptora.
No podemos, a pesar de todo, desechar radicalmente las teorías
que defienden la existencia de receptores específicos pues hay
evidencias dispersas que no se pueden desestimar. Así, por ejemplo,
Amoore (1.971), al estudiar sujetos con anosmia específica, incapacidad
para detectar algún olor, pensó que podía ser un trastorno de origen
genético que afectaba a un grupo específico de receptores, o Mustaparta
(1.971) que obtuvo diferentes registros electroolfatográficos de diferentes
puntos del epitelio olfativo, lo cual permitía fácilmente suponer la
existencia de receptores diferentes. Por tanto, sería arriesgado negar
estos planteamientos sin dejar una puerta abierta a los nuevos
descubrimientos o a nuevas técnicas que permitan una mejor compren-
sión de estos procesos.
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Como alternativa a estas teorías de los receptores específicos,
podemos citar dos teorías que plantean la existencia de receptores
generales únicamente, los cuales pueden responder a un amplio grupo
de sustancias olfativas, si bien, cada receptor puede tener su propio
espectro de respuesta.
Una de estas teorías es la denominada Modelo de la cromatograflui
por gas (Mozelí, 1.966) según la cual, diferentes olores serían más o
menos efectivos en diferentes sitios a lo largo del epitelio de delante a
atrás y. las moléculas olfativas se diseminarían por todo el epitelio en
diferente proporción.
Otra teoría en esta línea es la descrita por Erickson (1.968)
denominada Modelo de fibras cruzadas. Según esta, la respuesta simul-
tanea de un cierto número de receptores pueden configurar una
respuesta modelo o rnaster para cada olor cualitativamente diferente.
Dicha cualidad olfativa estaría determinada por la información
proporcionada por dos o más receptores.
Lancet (1.986) afirma que el reconocimiento olfatorio está
mediado por un buen número de células sensoriales, cada una de las
cuales expresa un pequeño porcentaje de información acerca de la
intensidad y la cualidad de la sustancia olfativa. La neurona sensorial
olfativa recibe señales químicas en la membrana de sus dendritas y
responde provocando un potencial de acción que se propaga por su
axon. Según esto, el proceso olfativo es similar a la neurotransmisión ya
que se trata de la transformación de una señal química a una eléctrica
(Lancet, 1.986).
49
CAPITULO III.
I EL HIPO AMi>
1. ASPECTOS GENERALES.
Durante mucho tiempo, el Hipocampo fue considerado como un
componente más del cerebro olfativo de los vertebrados sin hacer
excesivas consideraciones sobre sus funciones concretas dentro de un
sistema, el olfativo, que ya por sí mismo era objeto de una cierta
inhibición por parte de los investigadores.
Posteriormente, las alteraciones comportamentales, eminen-
temente mnésicas, que se derivaron de la extirpación del Hipocampo,
hicieron que se convirtiera en centro de atención desligado ya del
proceso olfativo y relacionándole de manera estrecha con la memoria.
Como consecuencia de este nuevo interés, proliferaron las inves-
tigaciones que establecían nuevas relaciones entre el Hipocampo y otros
procesos tales como la atención, la inhibición de respuestas motoras y,
de forma más amplia, con los procesos de memoria.
La descripción del fenómeno de Potenciación neuronal a largo
plazo como una característica que adquiría unas connotaciones
especiales en el caso de las neuronas del Hipocampo, orientó los
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trabajos de forma preferente hacia la memoria a corto plazo o procesos
equivalentes con otras denominaciones, revitalizando antiguos plan-
teamientos teóricos que, como el de D.O. Hebb (1.949), no fueron muy
apreciados en su momento y tomaban ahora, gracias a este fenómeno,
una nueva e interesante validez.
Un aspecto a tener en cuenta es el papel que juega el Hipocampo
en el hombre y el que juega en los demás animales, sus similitudes y
diferencias. Se han descritos casos de pacientes que al serles extirpado
bilateralmente el Hipocampo manifestaron una profunda amnesia, pues
bien, esta alteración de la memoria no ha sido posible reproduciría
exactamente en animales hipocampectomizados (Mishkin y Appenze-
ller, 1.987>. Si es cierto que la extirpación bilateral del Hipocampo en
sujetos no humanos les ha causado importantes alteraciones del
aprendizaje, como se ha podido ver en numerosos experimentos, pero
no una amnesia como la humana. Las lesiones hipocámpicas en
animales como ratas o monos altera su capacidad para respuestas
secuenciales, provoca respuestas perseverantes, alta sensibilidad a
interferencias o dificultades en la percepción espacial pero se conservan
algunas aptitudes de aprendizaje.
Esto puede interpretarse desde dos perspectivas, una si con-
sideramos la dificultad para diseñar tareas que requieran los mismos
recursos y estrategias en hombres y en los demás animales, lo que haría
difícil interpretar los resultados en base a postulados similares respecto
al concepto de amnesia; otra, si consideramos que hay un salto
evolutivo entre estos animales y el hombre y que la función hipocám-
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pica es un exponente de ello, sirviendo a diferentes intereses en uno y
otro caso (Kolb y Whishaw, 1.986).
Frente a estos planteamientos se encuentran los de autores que
rechazan al Hipocampo como estructura crítica en el proceso de
memoria en favor de zonas corticales del Lóbulo Temporal próximas al
Hipocampo y a las que consideran como verdaderas responsables del
proceso mnésico (Horel, 1.978).
Sin embargo, como ya hemos comentado, hay una mayoría de
autores que reconocen el papel decisivo del Hipocampo en los procesos
de memoria en detrimento de otras áreas del Lóbulo Temporal.
2. ANATOMíA DEL HIPOCAMPO.
El Hipocampo es una estructura arqueada situada en la parte
interna de ambos Lóbulos Temporales (Figura 5), constituyendo la parte
más importante del Arquicortex, un componente más antiguo y con una
estructura más simple que la del Neocortex (Kahle, Leonhardt y Platzer,
1.985).
El término Alocortex ha sido relacionado generalmente con la
función olfativa ya que, en los vertebrados inferiores, es la función más
importante de esta zona de corteza, denominándose, de forma genérica,
Rinencéfalo. Durante un tiempo se pensó también que el Alocortex de
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los vertebrados superiores era eminentemente olfativo hasta que se
observó que debía hacerse una distinción; por un lado, las formaciones
paleocorticales, cuya función si era puramente olfativa y, por otro lado,
las formaciones del Arquicortex, las cuales no parecen tener relaciones
con el sentido del olfato (Delmas, 1.962).
El Hipocampo esta recubierto por la circunvolución del mismo
nombre y se extiende hasta el extremo caudal del Cuerpo Calloso,
donde forma el Induseum Griseum o Hipocampo supracomisural, una
delgada capa de sustancia gris que discurre adosada al Cuerpo Calloso
hasta su parte más anterior para terminar en una pequeña estructura
denominada Hipocampo precomisural, aunque algunos autores no
hacen referencia a ellas como pertenecientes al complejo hipocámpico
(Figura 6). Tanto el Induseum Griseum como el Hipocampo precomisu-
ral son dos estructuras pequeñas y poco desarrolladas comparadas con
el Hipocampo retrocomisural (Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen,
1.981). A esta última estructura es a la que denominamos habitualmente
Hipocampo únicamente, en adelante, haremos precisiones cuando
queramos referirnos a las otras dos.
Longitudinalmente, el complejo hipocámpico puede dívidirse en
tres estructuras bien diferenciadas: la Fascia Dentada, el Asta de
Ammón y el Subículo. La parte más anterior esta curvada dorsalmente
formando una especie de gancho, el Uncus del Hipocampo. Por su
parte superior se sitúa un gran fascículo de fibras, la Fimbria del
Hipocampo. En la parte posterior, ambos se separan y la Fimbria
constituye el Fornix, que se arquea hacia delante por debajo del Cuerpo
Calloso.
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Observando un corte frontal del Hipocampo presenta una
apariencia de pliegue en forma de S o caballito de mar, de ahí su
nombre (Hipocampus = caballo de mar). El Asta de Ammón está
recubierta por una delgada capa de sustancia blanca denominada
Alveus del Hipocampo.
El Asta de Ammón se divide en cuatro zonas o campos en
función del tamaño de sus neuronas y la disposición de las mismas
según anchura y densidad:
- Campo CAl, formado por pequeñas células piramidales.
- Campo CA2, área estrecha con gran cantidad de células pira-
midales grandes.
- Campo CA3, con una anchura superior a la anterior, contiene
grandes células piramidales pero en menor densidad.
- Campo CA4, zona terminal con células piramidales grandes.
Esta parte está recubierta por la circunvolución dentada.
2.1. Conexiones eferentes.
La mayor parte de las fibras eferentes del Hipocampo salen de él
formando la Fimbria y posteriormente el Fornix (Figura 7). Este Fornix
o Trígono se divide en dos porciones, una por delante de la Comisura
blanca anterior (porción precomisural) y otra por su parte posterior
(porción pos tcomisural).
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El Asta de Ammón envía una serie de fibras hacia el Núcleo
lateral del Septum por el Fornix precomisural, vía por donde también
discurren fibras procedentes del Subículo y que se dirigen hacia el
Hipocampo precomisural, el Núcleo olfatorio anterior, la Corteza frontal
y el propio Núcleo lateral del Septum (Nieuwenhuys, Voogd y Van
Huijzen, 1.981).
La porción postcomisural del Fornix lleva fibras procedentes del
Subículo hacia el complejo Mamilar y, en menor cantidad, al Núcleo
anterior del Tálamo y al Núcleo ventromedial del Hipotálamo (Meibach
y Siegel, 1.975; Rosene y Van Hoesen, 1.977).
Por último, el Subículo envía fibras a la Corteza entorhinal, a la
Corteza temporal medial y a la Amígdala.
2.2. Conexiones aferentes.
La porción de fibras más importante que recibe el Hipocampo
procede de la Corteza Entorhinal y van a parar a la Fascia Dentada y
al Asta de Ammón (Figura 8). Otro grupo de fibras procedente de la
Circunvolución del Cuerpo Calloso discurren por el Cíngulo y , junto
con otras fibras procedentes de la Amígdala, se dirigen mayorita-
riamente al Subículo (Krettek y Price, 1.974).
El Núcleo medial del Septum envía fibras al Asta de Ammón y
al Subículo a través del Fornix (Meibach y Siegel, 1.977>, por donde
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también discurren las procedentes del Hipocampo y la Corteza Entorhi-
nal del hemisferio contrario, vía comisura del Forn¡x.
Por último, también recibe aferencias de áreas hipotalámicas
como el Núcleo supramamilar (Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen,
1.981).
3. ORGANIZACION FUNCIONAL.
Un buen número de investigadores han intentado asignar una
función psicológica específica al Hipocampo, sin embargo, todos los
planteamientos ofrecidos hasta ahora han presentado algún punto poco
explicado o diversos niveles de inconsistencia con los datos obtenidos
después de una lesión hipocámpica, esto es, la capacidad predictiva de
estos trabajos ha sido poco alentadora hasta el momento.
Swanson, Teyler y Thompson (1.982> describieron al Hipocampo
como ‘una estructura del cerebro, hermosamente organizada, en busca
de una función’ y en esa búsqueda se le han asignado una gran
variedad de ellas pero, de una manera más reiterada y con mayor
aporte empírico, se le han asignado funciones relacionadas con la
memoría.
Se han realizado revisiones interesantes sobre las funciones
psicológicas del Hipocampo como la llevada a cabo por B.S. Chozick
(1.983) donde se intenta establecer una interrelación entre conductas
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manifiestas y sus déficits con lesiones hipocámpicas, o la que efectuó
N.A. Schmajuk (1.984), que revisa los diferentes planteamientos teóricos
según relacionen el Hipocampo con procesos de atención, con procesos
de inhibición de respuestas o con procesos de memoria.
Así, por ejemplo, Grastyan, Lissak, Madarasz y Donhoffer (1.959)
afirmaron que el Hipocampo se encargaba de bloquear la emisión de
respuestas de orientación dirigidas hacia estímulos que no se con-
sideraban significativos.
Douglas y Pribram (1.966) proponen que la función del Hipocam-
po es ejecutar un control sensorial de tal modo que se excluyan
estímulos no reforzados de la capacidad atencionaL Años más tarde,
Douglas (1.972) plantearía una reformulación de esta teoría diferen-
ciándola bastante de la de 1.966. En este caso, el Hipocampo estaría
integrado en un sistema relacionado con los procesos de atención y el
aprendizaje, según un modelo en el que actuarían dos sistemas, uno
analizador, integrado por el Neocortex, Núcleos talámicos, la Amígdala
y el Hipocampo; el otro sistema, motivacional, compuesto por la
Formación Reticular, el Hipotálamo y cierta participación del Tálamo.
Según este modelo, el sistema analizador realizaría su función sobre las
entradas sensoriales estableciendo asociaciones que posteriormente se
ejecutarían por la activación del sistema motivacional. La función
concreta del Hipocampo sería la de bloquear el sistema motivacional
cuando se presentaran estímulos no reforzados.
Otra propuesta es la de Solomon (1.979) y su teoría del Mapa
Temporal, según la cual, el Hipocampo contribuiría a la formación de un
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mapa temporal consistente en un registro de la secuencia temporal de
los eventos percibidos mientras, simultáneamente, se eliminan aquellos
estímulos que se consideran irrelevantes.
3.1. Hipocampo y memoria.
En cuanto a las teorías que relacionan el Hipocampo con la
memoria, Adey (1.966) relacionó las ondas theta del Hipocampo con los
estados de actividad del mismo, procesando, almacenando y recuperan-
do información mnésica, de tal manera que si dichas ondas se bloquean,
se altera la capacidad de recuperar información previamente al-
macenada.
Smythies (1.966) asegura la participación del Hipocampo en el
almacenamiento de información en la memoria a largo plazo. Localiza
la memoria a corto plazo en la Corteza sensorial primaria y la memoria
a largo plazo en la Corteza del Lóbulo Temporal. Por otro lado, Gaffan
(1.972) afirma que una lesión en el Hipocampo alteraría la memoria
denominada por él de reconocimiento, es decir, la que se encargaría de
obtener información acerca de la novedad o no de un estimulo o una
respuesta.
La relación entre Hipocampo y Sistema Límbico es algo también
frecuentemente referido en este tipo de investigaciones. Kornhuber
(1.973) afirma que el Sistema Límbico es el encargado de seleccionar la
información que va a ser almacenada en la memoria a largo plazo. La
destrucción del Hipocampo provocaría la incapacidad funcional para
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almacenar cualquier información seleccionada en la memoria a largo
plazo. Los criterios por los cuales una información sería seleccionada
para ser almacenada estarían determinados por un sistema motivacional
integrado en el Sistema Límbico y del cual formaría parte el Hipotála-
mo; este sistema motivacional sería el que informara al Hipocampo y
este el que procedería al almacenamiento. Frente a esta capacidad de
almacenar información, Hirs (1.974) plantea la capacidad de recuperar
información, ya que ubica al Hipocampo en un sistema funcional que
se encargaría de determinar que información es recuperada de la
memoria.
Vinogradova (1.975) presenta un modelo según el cual el área
CA3 del Hipocampo se encargaría de activar o desactivar un proceso
de inhibición sobre la formación reticular para crear una huella de
memoria. El área CA3 compararía imputs procedentes de la región septal
con otros procedentes de la corteza; si los detecta como diferentes
desactiva la inhibición sobre la Formación Reticular reaccionando de
esta manera a la novedad. Según este modelo, el Sistema Límbico
estaría formado por dos subsistemas, uno informativo y otro regulador,
siendo este último el encargado de almacenar la información en la
memoria a largo plazo.
Entre las teorías sobre las funciones psicológicas del Hipocampo,
una de las que más interés ha despertado últimamente es la del Mapeo
espacial (O’Keefe y Nadel, 1.978), según la cual, el Hipocampo procede-
ría a almacenar la información ambiental siguiendo dos caminos; el
primero, mapas espaciales, que los autores definen como una serie de
plazas o ubicaciones conectadas entre sí y donde la información se
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almacenaría referida a coordinadas espaciales en términos absolutos; el
segundo, una serie de rutas que los autores definen como listas de
‘estímulo-respuesta-estímulo” y donde la información se almacenaría
referida a coordinadas espaciales relativas a los ejes corporales del
animal.
El modelo propuesto por estos autores hace referencia a tres
localizaciones hípocámpicas:
- La primera de ellas es la Fascia Dentada, cuya misión sería
convertir las señales que entran como coordenadas relativas del animal
en un sistema de coordenadas absolutas.
- Posteriormente, la región CA3 se encargaría de realizar un mapa
espacial donde estarían representadas las ubicaciones y sus conexiones.
- Por último, la región CAl poseería la capacidad de detectar los
cambios que se produzcan en el ambiente. Un sistema que reaccionaría
a los estímulos novedosos.
Frente a la teoría anterior, Olton, Becker y Handelman (1.979)
diseñaron una serie de experimentos en un laberinto cuyos brazos, en
un número variable, se disponían en forma radial. El objeto era evaluar
la función hipocámpica en relación con dos tipos de memoria que ellos
establecen. Por un lado, un tipo que denominan memoria de referencia,
donde se almacenaría la información relativa a aspectos más o menos
permanentes del animal y otro tipo, llamada memoria operativa, la cual
estaría referida a información procedente de situaciones concretas y
actuales, un tipo de memoria a corto plazo que requiere asociaciones
flexibles estímulo-respuesta y que es muy sensible a las interferencias.
El planteamiento de estos autores es que, si se lesiona el Hipocampo,
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se produciría una alteración de la memoria operativa pero no de la de
referencia. Es decir, frente a la teoría de los mapas cognitivos donde el
Hipocampo procesaría en función del estímulo percibido, esta teoría
afirma que el Hipocampo procesaría en función del tipo de memoria
que se requiera en cada situación, interviniendo cuando se requiere
memoria operativa únicamente y no haciéndolo cuando se requiere
memoria de referencia (Olton, Becker y Handelman, 1.980). Los autores
proponen que el hipocampo está involucrado en comportamientos en
los que sea necesaria la memoria operativa, sin hacer distinciones sobre
que el tipo de material a recordar sea espacial o no (Olton, Becker y
Handelmann, 1.979).
Teniendo en cuenta la susceptibilidad de la memoria operativa a
las interferencias, es decir, a verse dificultada por la ocurrencia de
eventos simultáneos, Rawlins y Tsaltas (1.983) plantearon que el mayor
tiempo transcurrido entre las respuestas de los sujetos y la ocurrencia
de eventos durante ese tiempo eran dos aspectos que provocaban un
menor rendimiento en las tareas de memoria operativa de ratas con el
Hipocampo lesionado.
Estas dos últimas teorías han generado una interesante controver-
sia entre los que defienden una u otra. Así, entre los que defienden el
planteamiento del mapeo cognitivo como función hipocámpica los hay
que adoptan posturas de defensa a ultranza (O’Keefe y Conway, 1980;
Leis et al., 1.984) y que defienden esta teoría con matizaciones tales
como que, al menos en ratas si se cumple (Nadel y Macdonald, 1.980),
que el sistema Fimbria-Hipocampo es el responsable del desarrollo de
mapas cognitivos, aunque el Hipocampo no sea el lugar de almacena-
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miento del mapa cognitivo (Ellen, 1.980), que los resultados experimen-
tales sustentaron la teoría del mapeo cognitivo y no la de memoria
operativa, aunque esta teoría de los mapas pueda tratarse de un aspecto
concreto de algún constructo teórico más amplio (Rasmusen, Barnes y
McNaughton, 1.989) o que el sistema hipocámpico esté, simplemente,
bien concebido para comportarse como un mapa cognitivo, haciendo
referencia al modo de comportarse de las neuronas del Hipocampo
(Best y Thompson, 1.989).
Frente a los anteriores autores se sitúan los que defienden la
teoría de memoria operativa frente a la de mapeo cognitivo, si bien en
este caso, las aseveraciones son más matizadas sin llegar a excluir el
mapeo cognitivo pero concluyendo que el Hipocampo interviene
preferentemente en la función mnésica (Becker y Olton, 1.981; Walker
y Olton, 1.984). Otro planteamiento que se ha argumentado en este caso
es la diferencia que pueda existir entre el procesamiento hipocámpico
en animales o en hombres (Olton, Wible y Shapiro, 1.986).
Por último, el propio defensor de la teoría de la memoria
operativa, David 5. Olton, realiza unas afirmaciones conciliatorias
donde expresa la sugerencia de que “. . .en la interpretación teórica
corriente de la función hipocampal debe enfatizarse tanto los procesos
mnésicos como los de mapas cognitivos” (Olton et al., 1.989).
Otro planteamiento teórico es el propuesto por Wickelgren
(1.979), que establece una relación entre la Corteza del Lóbulo Temporal
con la capacidad de troceo (chunking), la capacidad para trocear la
información de tal manera que sea posible almacenaría más fácilmente.
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Según este autor, una lesión del Hipocampo alteraría esa capacidad
impidiendo al sujeto realizar correctamente el almacenamiento de la
informacion.
Teyler y Discenna (1.985, 1.986) consideran que el Hipocampo
realiza una especie de índice de áreas neocorticales que han sido
primeramente activadas por eventos o situaciones. El almacenamiento
propiamente dicho tendría lugar en zonas concretas de la corteza
cerebral mientras que el Hipocampo registraría una relación de ellas,
haría un mapa de unidades funcionales de la neocorteza y de otras
estructuras. Este proceso ocurriría, según los autores, gracias al
fenómeno de Potenciación a Largo Plazo, propio de las neuronas del
Hipocampo. Las lesiones hipocámpicas se manifestarían de forma
similar a las lesiones corticales ya que, según esta teoría, trabajarían en
colaboración Hipocampo y Corteza haciendo que los efectos de un daño
fueran prácticamente iguales. El reactivamiento del indice de memoria
del Hipocampo provoca el reactivamiento del orden único asociado de
áreas neocorticales, dando como resultado una experiencia mnésica
(Teyler y Discenna, 1.986).
Otra propuesta teórica es la hecha por Sutherland y Rudy (1.989)
que proponen que el Hipocampo es necesario para el almacenamiento
de asociaciones configurativas entre hechos, es decir, asociaciones entre
hechos simples para construir una representación nueva. Según estos
autores esta sería la única contribución del Hipocampo a la memoria ya
que en caso de daño Hipocámpico, permanecería la capacidad para
almacenar discriminaciones simples (Rudy y Sutherland, 1.989).
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3.2. Consideraciones críticas.
El aspecto más débil de estas teorías es su capacidad predictiva
frente a los déficits o alteraciones funcionales que cabría esperar
después de una lesión hipocámpica. El valor predictivo de estas teorías
es variable de unas a otras pero en todas ellas se aprecia algún error
predictivo, es decir, la aparición de comportamientos alterados no
previstos en los planteamientos teóricos o, por el contrario, el man-
tenimiento en niveles normales de comportamientos que, según la teor-
ía, debían presentar alguna alteración. Esto cuestiona la absoluta validez
a los planteamientos (Schmajuk, 1.984).
También se ha criticado el hecho de que la practica totalidad de
las teorías sobre el Hipocampo le asignan una única función psicológica,
lo cual, además de suscitar problemas metodológicos, se contradice con
la evidencia empírica acerca de que la lesión en un área concreta y
delimitada del cerebro provoca la alteración de varías funciones
psicológicas. Incluso, observando los datos que se desprenden de los
trabajos que apoyan las anteriores teorías podemos ver que, si bien la
teoría en ZA asigna una función unitaria al Hipocampo, una lesión en el
mismo acarrea la alteración de varios procesos comportamentales
diferentes (Jarrard, 1.973).
A la vista de lo anterior, Schmajuk (1.984) considera que sería
más apropiado entender el Hipocampo como un dispositivo com-
putacional que atribuirle una función psicológica unitaria como se viene
haciendo. Aceptar esto implicaría pensar que los procesos psicológicos
estarían distribuidos en varias regiones cerebrales diferentes, cada una
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de las cuales ejecutarían por separado la función correspondiente
(análisis, síntesis, ...). Sugiere que el Hipocampo computaría predic-
ciones sobre eventos ambientales para ser usados en el control del
aprendizaje asociativo (Schmajuk, 1.990).
De acuerdo con lo anterior el Cerebro puede considerarse como
un sistema de unidades de procesamiento de la información interconec-
tadas entre sí, las cuales realizarían procesos computacionales sobre las
representaciones de múltiples y diferentes eventos como estímulos,
respuestas o estados internos del sujeto.
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. . . SEGUNDA PARTE:
ESTUDIO EMPIRICO.
CAPITULO IV.
DE$CRIPCION DE LAI
1.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
El Hipocampo pertenece al Rinencéfalo, cerebro olfativo, sin
embargo parece haberse desligado por completo de las tareas olfativas
para ocuparse de procesos superiores como es el caso de la memoria.
¿Realmente se ha desligado por completo de esas tareas o participa
todavía en ellas de alguna manera?.
Al plantearnos la cuestión de si el Hipocampo desempeñaba
algún papel en el proceso sensorial olfativo además de intervenir en la
memoria pensamos que, a la vista de los medios de que disponíamos,
lo más adecuado sería intentar ver si se producía algún tipo de inter-
ferencia funcional entre ambos procesos.
La estimulación eléctrica de las neuronas hipocámpicas provoca
la aparición de numerosas intrusiones e imprecisiones en una tarea de
memoria realizada simultáneamente por el sujeto (Lee et al., 1.988), por
tanto, si el Hipocampo interviene en tareas olfativas, la activación de
sus neuronas por los estímulos olorosos durante una prueba de
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memoria debería producir un deterioro en el rendimiento mnésico de
los sujetos.
La bibliografía revisada nos inclinó a pensar que el Hipocampo
no jugaba un papel importante en tareas olfativas sensoriales (Thomp-
son, 1.980) aunque si lo haga en procesos que impliquen recuerdo o
reconocimiento de olores (Rausch y Serafetinides, 1.975; Rausch, Sera-
fetinides y Crandalí, 1.977; Eskenazi et al. 1.983, 1.986; Jones-Gotman y
Zatorre, 1.988). Anatomicamente no se han descrito conexiones directas
entre áreas olfativas y el Hipocampo (Nieuwenhuys, Voogd y Van
Huijzen, 1.981; Kahle, Leonhardt y Platzer, 1.985).
En función de lo anterior desarrollamos la idea de someter a un
grupo de sujetos a una prueba de recuerdo y otra de reconocimiento y,
simultáneamente, a una tarea en la que tuvieran que percibir algún tipo
de estimulación olfativa pero que no implicase memoria de olores,
únicamente detección olfativa. Era de esperar que la estimulación
olfativa no provocara ninguna disminución del rendimiento de los
sujetos en la prueba de memoria.
Cabía la posibilidad de que la estimulación olfativa provocara
algún tipo de fenómeno de interferencia que, no estando en modo
alguno relacionado con la olfación en si, actuara como elemento distrac-
tor durante la administración de la prueba provocando una dis-
minución del rendimiento que pudiéramos achacar, erróneamente al
procesamiento olfativo.
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Para evitar esto, decidimos someter también a un grupo de
sujetos a una tarea de estimulación olfativa ficticia, es decir, crearles la
expectativa de que iba a aparecer estimulación olfativa para que luego
no lo hiciera. De este modo, si el Hipocampo juega realmente algún
papel en la olfación, este grupo de sujetos mostraría un rendimiento
diferente al que debería mostrar el grupo anterior donde la estimula-
ción olfativa era real.
Ya hemos comentado las teorías de autores que relacionan el
Hipocampo con la memoria y las discrepancias que manifestaban entre
ellos. Si interviene en procesos de almacenamiento de información o,
por el contrario, lo hace en procesos de recuperación, es de esperar que
los efectos antes mencionados se manifiesten de forma diferente. Para
contrastar esto, se introdujo una nueva variante y es que, unos sujetos
recibían la estimulación olfativa en la fase de almacenamiento de la
información y otros la recibieron en la fase de recuperación o iden-
tificación de la misma.
En lo que respecta al material a recordar, las palabras, no
tendrían por que apreciarse diferencias entre las tasas de recuerdo
según se presenten en presencia o no de estimulación olfativa. El hecho
de que una palabra sea recordada por más sujetos que otra podrá
deberse al efecto de posición serial, es decir, a su posición en la lista
pues es sabido que se recuerdan mejor los primeros elementos y los
últimos (efectos de primacía y recencia) (Craik, 1.970) pero no al hecho
de que durante su presentación el sujeto reciba, simultáneamente,
estimulación olfativa o no.
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2. HIPOnSIS.
En primer lugar, plantearemos la hipótesis de que los sujetos, en
líneas generales, van a presentar un mejor rendimiento en las tareas de
reconocimiento que en las de recuerdo. Es decir, comparando los
grupos de dos en dos según los tratamientos a que han sido sometidos
en la situación experimental, van a reconocer un mayor número de
palabras de las que han sido capaces de recordar.
Según el planteamiento de la hipótesis número dos, los sujetos
incluidos en los grupos que recibieron tratamiento olfativo, bien fuera
real o ficticio, presente o ausente, van a presentar un rendimiento
inferior al presentado por los sujetos del grupo control, tanto para la
prueba de recuerdo como para la de reconocimiento. Esto es, la
estimulación olfativa, real o ficticia, va a actuar como elemento
distractor afectando al rendimiento en las pruebas.
En la tercera de las hipótesis, planteamos que los resultados
obtenidos por los sujetos de los grupos con Estimulación Olfativa
Presente (EOP) van a ser similares a los obtenidos por los sujetos de los
grupos con Estimulación Olfativa Ausente (EOA), es decir, no van a
presentar diferencias significativas en sus rendimientos. Esto va a
manifestarse así tanto en la prueba de recuerdo como en la de
reconocimiento.
El planteamiento de la cuarta hipótesis se refiere a que los
resultados obtenidos por los sujetos cuando el tratamiento olfativo se
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realizaba en la fase de almacenamiento de la información van a ser
similares a los obtenidos cuando el tratamiento se llevaba a cabo en la
fase de recuperación de la información o de comparación-identificación
de la misma en la prueba de recuerdo o de reconocimiento respecti-
vamente.
Por último, planteamos la hipótesis de que las palabras presen-
tadas junto con la estimulación olfativa van a ser recordadas por igual
proporción de sujetos que aquellas que se presentaron en ausencia de
dicha estimulacion.
Resumiendo:
Hipótesis n9 1: Mejor rendimiento en reconocimiento que
en recuerdo.
Hipótesis n9 2: Mejor rendimiento en el grupo control que
en los demás,
Hipótesis n2 3: Igual rendimiento en grupos EOP que en
grupos EOA.
Hipótesis n~ 4: Igual rendimiento cuando el tratamiento
olfativo es en fase de almacenamiento o recuperación de la información.
Hipótesis n~ 5: Igual proporción de sujetos que recuerdan
las palabras presentadas con estimulación olfativa que las que se
presentaron sin ella en el grupo EOP(a).
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3. METODOLOGIA.
Como ya se ha apuntado, se realizaron dos experimentos, uno
sobre recuerdo de palabras y otro sobre reconocimiento de palabras.
Parte del diseño fue común para ambos, lo referente a sujetos y
material, variando, obviamente, las características de la tarea a realizar.
3.1. Descripción de la muestra.
Se utilizaron 110 sujetos para ambos experimentos predominando
claramente los mujeres (91’8%, n= 101) sobre los hombres (8’2%, n= 9).
Todos ellos eran estudiantes de los primeros cursos de Psicología con
edades comprendidas entre los 17 y los 22 años predominando, no
obstante, los que tenían 18 años como puede verse en la tabla n0 1 de
la página siguiente.
Una mayoría de estos sujetos (57’27%, n= 63) únicamente
cursaban la carrera sin realizar ninguna otra actividad regularmente, un
26’36% (n= 29) realizaban actividades de forma asidua tales como
deportes y otras actividades de esparcimiento, un 12’72% (n= 14)
realizaban cursos formativos simultáneamente a los estudios de
licenciatura y. por ultimo, sólo una minoría (3’65%, n= 5) trabajaban de
forma remunerada al tiempo que estudiaban.
Estos sujetos fueron asignados de forma aleatoria a cinco grupos
experimentales, haciendo un total de 22 sujetos en cada grupo.
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EDADES. N9 SUJETOS.
17 años. 4
18 años. 57
19 años. 18
20 años. 18
21 años. 8
22 años. 5
TOTAL = 110.
Tabla 1. Edades de los sujetos de la muestra.
3.2. Material y pruebas.
El experimento se llevó a cabo en una cabina de los laboratorios
de la Facultad de Psicología de la Universidad Complutense de Madrid.
Allí se instaló el equipo básico, que consistía en un proyector de
diapositivas Kodak Carousel S-AV 1010 con capacidad para 80 diaposi-
tivas y un suministrador de olores. Ambos aparatos, así como el
experimentador, se situaron a espaldas del sujeto que ocupaba una
mesa por delante de ellos (Figura 9>.
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3.2.1. Suministrador de olores.
Se trataba de un aparato diseñado por nosotros y realizado de
manera artesanal (Figura 10) que consistía en una caja en cuya pared
delantera, se había instalado un ventilador que al activarse expulsaba
el aire de la caja. En su pared posterior se habían practicado unos
orificios que permitían la entrada del aire. En la parte superior se
instaló un émbolo que podía extraerse y en cuyo extremo interior se
colocaba un algodón que se impregnaba con la sustancia olfativa. En el
interior de la caja, dos tabiques diagonales canalizaban la corriente de
aire que se generaba al activar el ventilador, cosa que podía hacerse a
voluntad accionando un interruptor situado en el exterior de la caja.
En la ventana de la pared anterior donde se había instalado el
ventilador, se hallaba conectado un tubo flexible que en su otro extremo
llevaba aplicado una mascarilla convencional de las que se usan para
el suministro de oxígeno y que podía cambiarse a voluntad. Esta
mascarilla era la que se le colocaba al sujeto en el momento del
experimento.
La sustancia olfativa que se utilizaba era un ambientador líquido
con aroma de limón con el que se impregnaba el algodón en cantidad
suficiente para ser percibido por los sujetos en condiciones normales (12
gotas), lo cual se comprobó previamente con 10 personas ajenas a la
muestra del experimento.
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3.2.2. Lista de palabras.
La tarea a realizar por los sujetos era el recuerdo y/o reconoci-
miento de una lista de palabras (Apéndice 3) que fue realizada
siguiendo el procedimiento que se describe a continuación.
Se confeccionó una relación de 145 palabras, sustantivos
bisilábicos de cinco letras, dos vocales y tres consonantes. Una vez
hecho esto, las palabras fueron sometidas al criterio de 32 jueces que
debían señalar las 50 palabras que considerasen como más frecuentes
o más corrientes en el lenguaje cotidiano. Para evitar el posible sesgo
causado por el entorno social o laboral de los jueces se procuro que
estos procedieran de los ámbitos más diversos posibles, como vemos en
la tabla n~ 2 de la página siguiente.
Posteriormente se cogieron las 55 palabras que más veces
recibieron el calificativo de corrientes” por parte de los jueces y se
utilizaron para confeccionar tres listas distribuyendo las palabras
aleatoriamente entre ellas (Apéndice 3). De esas tres listas, una se
utilizó en la prueba de recuerdo y las dos restantes en la prueba de
reconocimiento.
3.3. Tratamientos aplicados a los diferentes grupos.
Como ya hemos dicho, los 110 sujetos fueron asignados aleatoria-
mente a 5 grupos, cada uno de los cuales recibió un tratamiento
diferente.
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PROFESIONES. N9 JUECES.
Amas de Casa. 11
Administrativos. 5
Auxiliares de Clínica. 3
Comerciales. 2
Celadores. 1
Enfermeras. 1
Estudiantes. 3
Periodistas. 1
Profesores Instituto. 2
Profesores Universidad. 3
TOTAL = 32.
Tabla 2. Profesiones de los 32 Jueces.
3.3.1. Prueba de recuerdo.
1. Grupo Control. Una vez que los sujetos accedían a la cabina de
experimentación, se les colocaba la mascarilla y procedíamos a darles
las instrucciones correspondientes:
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“A continuación vas a ver una lista de palabras dos veces. Cuando
termine la exposición deberás recordar todas las palabras que seas capaz.
Dispondrás de 5 minutos para ello. No empieces a escribir hasta que yo te lo
indique”.
Después de asegurarnos que el sujeto había comprendido
correctamente la tarea a realizar, comenzaba la presentación de las
palabras mediante un proyector de diapositivas. Cada una de las
palabras permanecía a la vista del sujeto durante 3 segundos en cada
presentación. La lista completa de 25 palabras se pasaba primero en un
sentido y, a continuación, en el inverso.
Por último, los sujetos escribían todas las palabras que recor-
daban en el plazo de tiempo que se les había indicado, dando así por
terminado el proceso.
2. Grupo EOP (a). Utilizamos esta denominación para referimos
al grupo en el que hay estimulación olfativa durante la fase de
almacenamiento de la información. Estimulo Olfativo Presente
(almacenamiento). El procedimiento Básico es similar al utilizado con
el grupo de control, sin embargo hay algunas modificaciones sustan-
ciales.
Se coloca las mascarilla a los sujetos y se les dan las mismas
instrucciones que ya hemos mencionado para los del grupo control en
lo referente a la presentación y posterior recuerdo de la lista de
palabras. Acto seguido se añaden instrucciones relativas a la estimu-
lación olfativa:
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“Durante la aparición de las palabras es posible que se produzcan
cambios olfativos; si tú detectas alguno deberás hacer en el momento una señal
aquí (se le indica un lugar a propósito en la hoja de respuestas). Unicamente
si los detectas y en el momento en que lo hagas
Se inicia la exposición de las palabras, igual que en el grupo
anterior, una vez en un sentido y otra en el contrario. Durante la
aparición de las palabras se producen dos cambios olfativos. Para ello,
previamente se había introducido un algodón impregnado en el
odorante sujeto al extremo del émbolo; el ventilador instalado en la caja
va provisto de un interruptor que permite accionarle a voluntad y, al
hacerlo, se genera una corriente de aire oloroso que llega al sujeto a
través de la mascarilla.
Cada una de las dos estimulaciones olfativas tiene una duración
de 15 segundos y se suministra una en la presentación de la lista en un
sentido y la segunda en la presentación en sentido contrario de tal
forma que la mitad de las palabras de la lista son presentadas simul-
táneamente a la estimulación olfativa y la otra mitad no.
Una vez que se le han pasado todas las palabras al sujeto,
empieza a escribir las palabras que recuerda.
3. Grupo EQA (a). Se trata de un grupo en el que no habrá
estimulación olfativa durante la fase de almacenamiento de la infor-
mación (A = ausente).
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Dicho esto, podría pensarse que este tratamiento sería similar al
recibido por el grupo control, sin embargo, hay una diferencia
importante: en este caso, al sujeto se le dice que pueden producirse
cambios olfativos pero luego no se producen, es decir, se crea una
expectativa que luego no se cumple.
En este grupo, el procedimiento y las instrucciones son iguales
que en el caso del grupo EOP(a) con la salvedad de que en este caso no
se producen las estimulaciones olfativas.
4. Grupo EOP <r). Como ya hemos visto, EOP hace referencia a
Estimulo Olfativo Presente y (r), a fase de recuperación de la infor-
mación. En este caso, los sujetos deberán detectar cambios olfativos
reales al mismo tiempo que recuerdan las palabras previamente
memorizadas.
El proceso es bastante similar a EOP(a); se coloca la mascarilla a
los sujetos, se les dan las instrucciones relativas a la lista de palabras y
su presentación y comienza la exposición de las mismas. Una vez hecho
esto, se les dan instrucciones relativas a los cambios olfativos muy
similares a las ya vistas:
“Ahora dispone de 5 minutos para escribir todas las palabras que
recuerde. Durante este tiempo puede que se produzcan cambios olfativos, si tú
detectas alguno debes hacer una señal aquí. Puedes comenzar”.
Después de estas instrucciones, los sujetos comienzan a escribir
y nosotros les suministramos dos estimulaciones olfativas de 15
segundos de duración cada una por el procedimiento que ya hemos
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descrito para el grupo EOP(a). El momento de aplicación de la
estimulación olfativa era a los 30 segundos y a los 3 minutos de
iniciado el tiempo de recuerdo.
5. Grupo EQA (r). Por último, este grupo se refiere a Estímulo
Olfativo Ausente durante la fase de recuperación de la información. Es
decir, se trata del mismo proceso descrito para el grupo EOP(r) pero,
en este caso, no se produce la estimulación olfativa por lo que se crea
una expectativa, un estado de alerta olfativa sin que luego se origine la
estimulación real.
3.3.2 Prueba de reconocimiento.
El tratamiento al que se verán sometidos los diferentes grupos
guarda cierta similitud con lo que ya hemos visto en el experimento de
recuerdo.
1. Grupo Control. El primer paso, como en todos y cada uno de los
grupos, fue colocar la mascarilla a los sujetos. Después se procedió a
dar instrucciones sobre la tarea que debían realizar:
“A continuación vas a ver dos listas de palabras diferentes. No obstante,
en la segunda de estas listas podrán aparecer palabras que ya lo hubieran hecho
en la primera. Si tú, al observar las palabras de la segunda lista, ves alguna
que creas haber visto ya en la primera lista, deberás anotaría en el momento
Cuando se comprobaba que el sujeto no tenía dudas sobre la
tarea a realizar se procedía a la presentación de las diapositivas de la
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primera lista de palabras. En este caso, las palabras se presentaban una
sola vez y por un tiempo de 5 segundos. Al finalizar toda la lista, se le
recordaban al sujeto parte de las instrucciones:
“Recuerda que ahora pueden aparecer en la próxima lista palabras que
ya lo hayan hecho en la que acabas de ver, si es as4 escriVelas en el momento
que las veas”.
Una vez hecho esto, empezaba la presentación de la segunda
lista, en la que se repetían 5 palabras que ya habían aparecido en la
primera lista. Durante esta exposición, el sujeto escribía en el momento
que creía reconocer una palabra, por lo que, al finalizar la exposición
de esta lista, se daba por concluido el proceso.
2. Grupo EOP (a). Hace referencia a Estímulo Olfativo Presente
durante la fase de almacenamiento de la información, igual que en el
grupo homónimo del experimento de recuerdo.
Una vez colocada la mascarilla a los sujetos se les dan las
instrucciones oportunas; aparte de las ya vistas para el grupo control,
se añaden las referentes a la estimulación olfativa:
“Durante la aparición de las palabras de la primera lista podrán
producirse cambios olfativos; si tú detectas alguno, deberás hacer una señal en
el lugar indicado para ello “.
Se inicia la exposición de las palabras y se procede a suministrar
a los sujetos dos estimulaciones olfativas de 15 segundos cada una, la
primera a los 30 segundos de iniciada la exposición y la segunda a un
minuto y 15 segundos.
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Después de esto se le recuerdan al sujeto parte de las instruc-
ciones y se procede a pasar la segunda lista con las 5 palabras
repetidas.
3. Grupo EQA <a). Estimulo Olfativo Ausente durante la fase de
almacenamiento de la información. El proceso es prácticamente igual al
que hemos descrito en el grupo EOP(a), con la diferencia de que en este
caso no se produce la estimulación olfativa.
Hacemos la misma observación que para el grupo EOA(a) del
experimento de recuerdo; en este caso se le crea al sujeto un estado de
alerta olfativa sin que después se produzca el cambio olfativo que
espera el sujeto.
4. Grupo EOP <i). En este caso, se refiere a Estimulo Olfativo
Presente durante la fase de identificación de las palabras repetidas en
la segunda lista.
Después de colocada la mascarilla, los sujetos reciben las
instrucciones relativas a la prueba de reconocimiento pero sin hacer
mención alguna a la estimulación olfativa. A continuación, se les pasa
la primera lista de palabras para, después, antes de mostrarles la
segunda lista de palabras, darles las instrucciones que se refieren a la
estimulación olfativa:
“Ahora, mientras aparece la segunda lista de palabras, pueden
producirse cambios olfativos. Si tú los detectas debes hacer una señal en el sitio
indicado “.
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Durante la exposición de la segunda lista de palabras se le
suministran al sujeto dos estimulaciones olfativas de 15 segundos de
duración, con unos intervalos iguales a los de EOP(a), es decir, a los 30
segundos y a un minuto y 15 segundos de iniciada la presentación de
la segunda lista de palabras. En este caso, los sujetos debían escribir las
palabras que creían identificar y, al mismo tiempo, anotar si detectaban
los cambios de olor.
5. Grupo EOA (i). Estimulo Olfativo Ausente durante la fase de
identificación de las palabras.
El proceso era el mismo que para el grupo EOP(i) ya descrito,
sólo que, como ya sabemos, no se suministra la estimulación olfativa al
sujeto durante la presentación de la segunda lista de palabras.
Unicamente se genera el estado de alerta olfativa.
3.4. Recogida de datos.
La aplicación de las diferentes pruebas a los sujetos y la
consiguiente recogida de datos se llevó a cabo en cuatro períodos
diferentes:
1~. Octubre, Noviembre y Diciembre de 1.989.
2~. Marzo, Abril y Mayo de 1.990.
39• Octubre, Noviembre y Diciembre de 1.990.
49• Marzo, Abril y Mayo de 1.991.
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Como ya hemos dicho, los sujetos eran estudiantes de Psicología,
por tanto se utilizaron aquellos períodos académicos que no coincidían
con exámenes para que la disposición de los sujetos fuera más
favorable.
A los sujetos se les explicaba colectivamente, en el aula, algunos
datos relativos al experimento y se solicitaba su colaboración. Posterior-
mente, se les iba pasando un cuadrante para varios días, con intervalos
horarios de treinta minutos, donde los sujetos se iban apuntando según
las disposiciones de día y hora de cada uno para acudir, de forma
individual, a la cabina donde iba a tener lugar la prueba. Todos los
sujetos fueron convocados todos por la mañana.
Previamente, se realizó una aplicación piloto de las pruebas a
cinco sujetos para corregir pequeños detalles y acomodar lo más posible
el procedimiento. Una vez hecho esto se procedió a iniciar la aplicación
sistemática de las pruebas. Se rechazaron diecinueve sujetos por moti-
vos diversos que se consideraban como posibles elementos de sesgo
(p.ej. estar resfriados, algunos tratamientos farmacológicos o incidentes
metodológicos durante la aplicación de la prueba). La asignación de los
sujetos a los grupos, como ya hemos dicho, se realizó de forma aleatoria
sin ningún tipo de ordenamiento previó, según llegaban eran adscritos
al grupo correspondiente en ese momento.
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3.5. Puntuaciones obtenidas.
A continuación vamos a ver las puntuaciones directas obtenidas
por los sujetos en las dos pruebas, recuerdo y reconocimiento.
3.5.1. Prueba de recuerdo.
Las puntuaciones obtenidas por los sujetos en la prueba de
recuerdo son las que pueden verse en la tabla n~ 3 de la página
siguiente. En esta prueba de recuerdo, las puntuaciones directas eran
el número de palabras recordadas correctamente por cada sujeto
(Gráficas 1 y 3).
3.5.2. Prueba de reconocimiento.
La tabla n~ 4 de la página 89 nos muestra las puntuaciones
directas obtenidas por los sujetos en la prueba de reconocimiento. En
este caso, las puntuaciones directas eran los aciertos de cada sujeto al
elegir. ante cada palabra, la opción de “pertenencia” o no a la lista de
palabras presentada en primer lugar. Los sujetos podían fallar al no
señalar una palabra de la segunda lista que hubiera aparecido en la
primera y, también, al señalar una palabra de la segunda lista que no
perteneciera a la lista inicial (Gráficas 2 y 4).
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1 PRUEBA DE RECUERDO.
SUJETOS CONTROL EOP(a) EOA(a) EOP(r) EOA(r)
1-5 11 10 14 15 17
6-10 17 16 12 13 11
11-15 11 4 13 9 6
16-20 13 19 16 16 18
21-25 9 15 14 11 9
26-30 14 12 10 9 13
31-35 13 16 15 14 10
36-40 14 11 18 13 12
41-45 13 11 16 14 14
46-50 14 9 15 10 15
51-55 13 11 14 13 9
56-60 14 10 11 9 7
61-65 14 12 8 10 9
66-70 14 11 10 16 11
71-75 16 14 8 15 11
76-80 10 6 15 16 14
81-85 19 8 10 12 10
86-90 14 9 13 10 13
91-95 11 11 12 16 9
96-100 10 14 14 11 15
101 -105 12 12 12 13 10
106 -110 13 11 13 14 14
TOTAL 289 252 283 279 257
MEDIA 13.1363 11.4545 12.8636 12.6818 11.6818
DESV.TIP 2.2822 3.2991 2.5458 2.4193 3.0359
labIa 3. Puntuaciones directas óbtenidas
prueba de recuerdo.
por los sujetos en la
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3. PRUEBA DE RECONOCIMIENTO.
SUJETOS CONTROL E EOA(a) EOP(r) EOA(r)
1-5 14 16 18 20 18
6-10 20 20 18 20 17
11-15 16 19 19 16 19
16-20 20 18 17 14 20
21-25 19 15 20 20 17
26-30 18 20 20 14 19
31-35 18 18 19 20 17
36-40 18 18 20 18 20
41-45 18 17 19 20 18
46-50 16 19 20 20 20
51-55 19 20 16 18 19
56-60 16 18 19 18 17
61-65 19 20 16 20 17
66-70 12 17 16 20 17
71-75 20 17 17 18 20
76-80 18 19 20 20 19
81-85 20 20 18 19 19
86-90 19 17 19 19 18
91-95 20 18 17 18 20
96-lOO 20 19 20 20 18
101 -105 20 18 18 19 19
106 -110 19 19 18 20 18
TOTAL ¡ 399 402 404 411 406
MEDIA 18.1363 18.2727 18.3636 18.6818 18.4545
DESV.TIP 2.0953 1.3545 1.3666 1.8187 1.1171
Tabla 4. Puntuaciones directas
prueba de reconocimiento.
obtenidais por [os sujetos en la
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3.6. Diseño y tratamiento estadístico de los datos.
Dadas las características de la muestra utilizada, una predominan-
cia abrumadora de mujeres (n=101) sobre varones (n=9), se procedió en
primer lugar a comprobar si existían diferencias significativas entre el
rendimiento de los varones y las hembras.
Para ello se realizó un análisis de la diferencia de las medias
correspondientes a los resultados obtenidos por varones y hembras de
forma separada utilizando una t de Student como estadístico de
contraste.
Como puede verse en el desarrollo matemático (Apéndice 4), no
se puede considerar significativa la diferencia existente entre las medias
de ambos sexos, por lo que consideraremos que hay uniformidad en sus
niveles de ejecución (Gráficas 5,6,7 y 8). Esto ya ha sido comprobado
por otros autores en diferentes tareas que implican recuerdo y recono-
cimiento, demostrando que el sexo no es una fuente de variabilidad
<Joseph, McKay, y Joseph, 1 .982).Por tanto, procederemos al resto de los
análisis considerando los grupos de forma homogénea, esto es, aceptan-
do que no hay diferencia en el rendimiento en función del sexo.
El experimento se diseño según un modelo factorial mixto, es
decir, con una variable entre sujetos (tratamientos olfativos) y otra
variable intrasujetos (proceso de memoria requerido).
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De esta manera, los 110 sujetos del experimento fueron asignados
aleatoriamente a cinco grupos diferentes, cada uno de los cuales recibió
uno de los cinco valores de la variable entre sujetos (Control, EOP(a),
EOA(a), EOP(r) y EOA(r)). A su vez, todos y cada uno de los sujetos
tuvieron que someterse a los dos procesos de memoria requeridos en
el experimento, recuerdo y reconocimiento.
La ventaja de usar este tipo de modelos en la investigación
psicológica radica en que la variabilidad entre los sujetos individuales
suele ser mayor, por lo general, a la variabilidad que existe entre los
tratamientos cuyo efecto queremos comprobar (Arnau, 1.986).
3.6.1. Análisis de Varianza conjunto.
Para determinar si las diferencias aparecidas en el rendimiento de
los sujetos eran significativas se procedió a realizar un Análisis de
Varianza (ANOVA) de dos factores con medidas repetidas en uno de
ellos.
El ANOVA considera todos los datos como un conjunto y permite
decidir si los grupos provienen de la misma población o no y. por
consiguiente, si sus medias difieren significativamente entre si o las
diferencias son atribuibles al azar. A nivel estadístico, el ANOVA es-
tudia la variación total de un conjunto de datos con respecto a la media
general y divide esa variación en varios componentes que dependerán
de las características de cada grupo (Calvo, 1.985).
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Este ANOVA puso de manifiesto que el factor tipo de memoria
requerida produjo variabilidad en los resultados obtenidos por los
sujetos mientras que no lo hicieron el factor tratamiento olfativo ni
tampoco la interacción de ambos.
3.6.2. Análisis de Varianza por separado.
Posteriormente se llevó a cabo un nuevo análisis, por separado,
de los datos de la tarea de recuerdo y de la de reconocimiento. Para ello
se efectuaron dos nuevos ANOVAs, en este caso, de un factor, efectos
fijos y completamente aleatorizado.
El ANOVA parte de la hipótesis nula (H0) de igualdad entre las
medias de los diferentes grupos, frente a la hipótesis alternativa (H1) de
diferencia entre las mencionadas medias.
3.6.2.1. Prueba de recuerdo.
Con el ANOVA de las puntuaciones obtenidas por los sujetos en
la prueba de Recuerdo (Apéndice 4) se comprobó que no había diferen-
cias significativas entre los cinco grupos, es decir, que los diferentes
tratamientos a que fueron sometidos no influyeron en los resultados
obtenidos por los sujetos de cada grupo, debiendo por tanto aceptar la
hipótesis de que existe igualdad entre sus medias.
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3.6.2.2. Prueba de reconocimiento.
Igualmente, en esta prueba, en el ANOVA no se encontraron
diferencias significativas entre las medias obtenidas por los sujetos en
los diferentes grupos, lo que nos inclina a aceptar la hipótesis de
igualdad entre las mismas. Esto implica que los diferentes tratamientos
a que fueron sometidos los grupos tampoco inducieron aquí a los
sujetos a rendir de manera significativamente diferente en la tarea de
memoria.
3.6.3. Análisis de Proporciones.
Posteriormente se analizó la proporción con que habían sido
recordadas palabras que se presentaron durante la estimulación olfativa
frente a la proporción con que se habían recordado aquellas que se
presentaron en ausencia de dicha estimulación. Para ello, únicamente
se analizaron los resultados obtenidos por los sujetos de los grupos
CONTROL, EOP(a> Y EOA(a).
Primero se llevó a cabo con el grupo EOP(a) para ver si había
diferencias entre la proporción de sujetos que recordaron las palabras
presentadas con estimulación olfativa y la proporción de sujetos que
recordaron las palabras presentadas sin estimulación olfativa.
Se establecieron los dos grupos de palabras y el número de
sujetos que había recordado cada una de ellas (Apéndice 3) para
después efectuar una diferencia de proporciones, mediante la cual,
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pudimos observar que no existían diferencias significativas y que, por
lo tanto, el recuerdo de una palabra no se veía influido por el hecho de
que hubiera sido presentada durante la fase de estimulación olfativa o
no. Posteriormente se realizó con los otros dos grupos viéndose que
tampoco en este caso se producían diferencias en las proporciones men-
cionadas (Apéndice 4).
94
CAPITULO V.
1. ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS.
El rendimiento de los sujetos en la prueba de reconocimiento fue
considerablemente mejor que en la prueba de recuerdo, apreciándose
una significativa diferencia en las medias obtenidas por los sujetos. Era
de esperar este resultado ya que para una tarea de reconocimiento se
necesitan menos recursos de procesamiento que para una tarea de
recuerdo en cualquiera de sus modalidades (Craik y McDowd, 1.987).
Como podemos ver en la gráfica 9, en todos y cada uno de los
grupos experimentales, el promedio de ejecución fue significativamente
mayor en la tarea de reconocimiento. También las puntuaciones directas
obtenidas por los sujetos mejoraron abrumadoramente a las obtenidas
en la tarea de recuerdo (Ver gráficas 10,11,12,13 y 14>, salvo en caso de
tres sujetos que obtuvieron un mejor rendimiento en la tarea de
recuerdo que en la de reconocimiento, si bien esto puede considerarse
excepcional o la excepción que confirma la regla.
Visto esto, podemos concluir que, independientemente del
tratamiento experimental a que se ven sometidos los sujetos, su
rendimiento es mejor en tareas de reconocimiento que en tareas de
recuerdo.
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En lo que se refiere al rendimiento de los sujetos del grupo
CONTROL frente a los sujetos de los grupos experimentales, no fue
significativamente superior a estos, si bien en la prueba de recuerdo, su
rendimiento medio fue superior a los otros grupos, no lo fue de forma
significativa por lo que podemos suponer que se debió a causas ajenas
a los tratamientos experimentales en sí (Gráfica 3).
Por contra, en la prueba de reconocimiento fue dicho grupo
CONTROL el que obtuvo un rendimiento inferior aunque de igual
manera, esta diferencia no fue significativa respecto a las medias
obtenidas por los grupos experimentales (Gráfica 4).
Por tanto, podemos afirmar que los tratamientos olfativos no
influyeron sobre el rendimiento de los sujetos, ni como interferencia
funcional ni como elemento distractor.
Tal como afirmábamos en la hipótesis n~ 3, los sujetos manifes-
taron un rendimiento similar tanto en los grupos en los que se
presentaba estimulación olfativa como en los que dicha estimulación era
ficticia, es decir, ausente (Gráficas 15 y 16).
Quiere esto decir que el procesamiento olfativo en este caso no
provoca ningún tipo de interferencia en el rendimiento de los sujetos
en las pruebas de recuerdo y reconocimiento. Como ya hemos visto,
tampoco supone un elemento distractor lo suficientemente fuerte como
para modificar el rendimiento en los grupos experimentales con
respecto al grupo de control.
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Tampoco se ponen de manifiesto diferencias significativas a la
hora de comparar aquellos grupos en los que la estimulación olfativa,
real o ficticia, se presentaba durante la fase de almacenamiento de la
información con los grupos en los que la estimulación ocurría en la fase
de recuperación o identificación de dicha información. Esto es, producir
una estimulación olfativa mientras los sujetos estaban viendo la lista de
palabras que posteriormente debían recordar, no modificaba de forma
significativa su rendimiento frente a la presentación de la estimulación
cuando los sujetos estaban tratando de recuperar las palabras previa-
mente almacenadas (Gráfica 17).
Esto mismo ocurría en la prueba de reconocimiento, presentar la
estimulación cuando los sujetos estaban visualizando la primera de las
listas de palabras, es decir, cuando estaban almacenando una infor-
mación que luego debían de comparar con otra posterior, no provocaba
diferencias significativas en su rendimiento en relación con la segunda
situación, en la cual, la estimulación se presentaba cuando los sujetos
estaban realizando esa comparación encaminada a decidir si la palabra
que estaban viendo había aparecido en la lista presentada en primer
lugar o no lo había hecho (Gráfica 18).
En referencia a las palabras del grupo EOP(a) que se presentaron
con la estimulación olfativa y las que no se hizo, puede observarse
claramente que no presentan diferencias en la proporción de sujetos que
recordó cada grupo, lo que consideramos un nuevo dato que viene a
confirmar todo lo anteriormente planteado, que la detección olfativa no
provoca ningún tipo de interferencia en los procesos de memoria ni
siquiera actuando como elemento distractor (Gráficas 19 y 20>.
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Esto mismo se comprobó con las palabras del grupo CONTROL
(donde no se daban instrucciones sobre la estimulación olfativa) y con
las del grupo EOA(a), es decir, cuando la estimulación olfativa era
ficticia (Gráficas 21,22,23 y 24). En los dos grupos tampoco se aprecia-
ron diferencias entre ambos conjuntos de palabras.
En los tres grupos, la proporción de palabras recordadas por los
sujetos se coroortó de la misma manera, no manifestándose diferencias
entre el conjunto presentado con estimulación olfativa y el presentado
sin ella (Gráficas 25 y 26). En todo caso, la variable número de veces que
fue recordada una palabra se comportó conforme a los efectos Primacía y
Recencia, según los cuales se recuerdan mejor los primeros y los últimos
elementos de una lista, ya que en este caso, por presentarse la lista en
un sentido y luego en el inverso, los primeros elementos de la lista son
también los últimos (Gráfica 27).
2. DISCUSION DE LOS RESULTADOS.
Los resultados obtenidos en nuestro experimento en lo que se
refiere al tipo de memoria requerida (recuerdo frente a reconocimiento)
se sitúan en la línea de los obtenidos ya por numerosos autores que han
comprobado como los sujetos manifestaban un mejor rendimiento en
tareas de reconocimiento que en las de recuerdo utilizando para ello
diferentes pruebas (Kumar, 1.988; Gupta y Kumar, 1.990), variando el
intervalo de tiempo entre adquisición y recuperación de la información
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(Guta, 1.989) y con material gráfico o verbal (Joseph, Joseph y Beasley,
1.982).
Seria lógico pensar que si recuerdo y reconocimiento fueran dos
procesos similares, un mismo sujeto no tendría por qué manifestar
diferencias significativas en su rendimiento en ambos. Pero es así y no
únicamente en sujetos normales sino también en personas con algún
tipo de alteración.
Pacientes que sufrían amnesia como consecuencia de un paro
cardíaco, manifestaron una tasa de decaimiento en recuerdo muy
superior a la manifestado por sujetos normales (Volpe, Holtzman y
Hirst, 1.986), sin embargo, no ocurrió lo mismo en reconocimiento,
donde la mencionada tasa fue similar a la de los controles.
Sujetos con alteraciones psiquiátricas (esquizofrenia, depresión,...)
manifestaron un importante nivel de deterioro respecto al grupo control
en tareas de recuerdo, mientras que en reconocimiento su ejecución se
situó en niveles normales (Ceply y Tyson, 1.988). Algo similar
manifestaron sujetos afásicos cuyo rendimiento fue considerablemente
mejor en tareas de reconocimiento que de recuerdo (Moore, 1.986).
En cuanto a pacientes con síndromes neurológicos (Alzheimer,
Huntington, Korsakoff, Wilson) que fueron evaluados en tareas de
recuerdo y reconocimiento utilizando diferentes tipos de estímulos,
manifestaron déficits claramente diferenciables según la tarea a realizar
en cada momento (Moss et al., 1.986> y variando según el tipo de
demencia que se tratase ya que manifestaron mejor reconocimiento los
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pacientes con Alzheimer o Huntington que los pacientes con Korsakoff,
mientras que en recuerdo fueron los Alzheimer los que peor resultado
obtuvieron (Butters et al., 1.986; Kramer et al., 1.988). Los sujetos con
síndrome de Wilson, manifestaron peor recuerdo pero igual reconocimi-
ento que un grupo control de sujetos sin demencia (Isaacs-Glaberman,
Medalia y Scheinberg, 1.989).
Las diferencias entre ambos procesos no sólo hacen referencia al
rendimiento sino también pueden apreciarse en la forma en que son
afectados o influenciados. Así, la ingesta de alcohol afecta a ambos
aunque con diferente intensidad (Williams y Rundelí, 1.984) pero la
marihuana (Delta-9-tetrahydrocannabinol) únicamente altera el recuerdo
inmediato o postergado pero no afecta, o lo hace muy poco, al
reconocimiento (Miller et al., 1977; Miller y Cornett, 1.978>.
Aspectos como los relativos al material estimular tales como el
contexto (Humpert y Schwarze, 1.980) o el contenido afectivo, positivo
o negativo, de los items (Carreiras-Valina y del Valle-Inclan, 1.982)
también dejan sentir su influencia de forma diferencial en los resultados
de los sujetos en estas tareas.
Los resultados obtenidos nos permiten afirmar que los sujetos, en
general, manifiestan un mejor rendimiento en reconocimiento que en
recuerdo. Sería aventurado tomar postura por los planteamientos que
consideran ambos procesos iguales (Tulving, 1.976) o diferentes
(Anderson y Bower, 1.972; Bahrick, 1.970; Kintsch, 1.970).
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Podríamos considerarlos iguales por el mero hecho de que los
diferentes tratamiento olfativos causaron un mismo efecto (mejor, no-
efecto) en ambas tareas, pero sería una simplificación arriesgada y con
poco apoyo empírico. Menos aventurado sería considerarles como dos
procesos diferentes a la vista de los desiguales resultados obtenidos por
los sujetos en ambas tareas, suponiendo por tanto que las demandas en
cada una de ellas son diferentes.
Nuestra postura respecto a esta controversia se acerca a los
planteamientos de Bahrick (1.970), de Kintsch (1.970) y de Anderson y
Bower (1.972), puesto que en el recuerdo, el sujeto debe generar sus
propios elementos de comparación antes de optar por aceptar o
rechazar el item evocado. Si el Hipocampo juega un papel importante
en los procesos de almacenamiento y recuperación de la información,
su intervención será mucho mayor en las tareas de recuerdo que en las
de reconocimiento, ya que en este último caso, no debe buscar el
elemento de comparación puesto que lo tiene a la vista. Por tanto, en
el caso de lesión hipocámpica serían las tareas de recuerdo las que se
verían más afectadas, mientras que las de reconocimiento no lo estarían
tanto.
El análisis estadístico de los datos puso de manifiesto que no
había diferencias significativas entre los rendimientos de los diversos
grupos a causa de los diferentes tratamientos olfativos.
No se han descrito conexiones aferentes en el Hipocampo
procedentes de las áreas olfatorias primarias, únicamente se alude al
Hipocampo como centro de relevo, junto a la Amígdala, de fibras
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polisinápticas que conectan el Rinencéfalo con áreas hipotalámicas y
mesencefálicas (Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981).
El Hipocampo si parece estar relacionado con la capacidad de
recordar olores o, al menos, con el proceso de relacionar estímulos
olfativos con otras experiencias (Eichenbaum, Mathews y Cohen, 1.989),
aunque algunos autores afirman que la intervención del Hipocampo en
los procesos de memoria para sentidos como el gusto y el olfato es
mínima en comparación con su intervención en memoria auditiva o
visual (Zang, Ou y Xu, 1.983).
No obstante, hay más apoyo empírico para la idea de que el
Hipocampo si participa en algunos procesos que implican memoria
para los olores, como la aversión condicionada al olor (Miller, 1.986) en
ratas, o los déficits de reconocimiento olfativo detectados en pacientes
epilépticos que han sufrido la extirpación de áreas del Lóbulo Temporal
afectando al Hipocampo (Rausch y Serafetinides, 1.975).
Al interrumpir las conexiones entre áreas olfativas y el Hipocam-
po, seccionando el tracto olfatorio lateral a nivel de la Corteza Entorhi-
nal, los sujetos manifestaron un cuadro de amnesia anterógrada para los
olores similar a la encontrada en humanos con daño hipocámpico
(Staubli et al., 1.986), es decir, incapacidad marcada para adquirir
nuevas retenciones aunque pudieran conservar normalmente la infor-
mación adquirida antes de la operación. Esta alteración también se ha
demostrado en tareas de aprendizaje al interrumpir las conexiones
hipocámpicas a nivel del Fornix o de la Corteza Entorhinal (Olton,
Walker y Wolf, 1.982) creándose un cuadro similar a la lesión hipocám-
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pica o síndrome de desconexión hipocánipica (Tucker et al., 1.988), si bien,
la amnesia producida en estos casos no suele ser permanente (Zola-
Morgan, Squire y Amaral, 1.989).
La estimulación olfativa no provocó ningún tipo de interferencia.
Quizá, si a los sujetos se les hubiera pedido que realizara algún tipo de
aprendizaje sobre la estimulación olfativa que se les presentó, hubiéra-
mos prov~ cado alguna interferencia en el proceso mnésico ocasionando
un menor rendimiento en las tareas de recuerdo y reconocimiento.
Actualmente estamos desarrollando una investigación en-
caminada a comprobar el comportamiento de pacientes con extirpación
parcial del Hipocampo en tareas similares a las anteriormente descritas.
Admitiendo que el Hipocampo no interviene en la detección
sensorial olfativa y silo hace en procesos de memoria, cabría esperar
que, sujetos con lesión hipocámpica, manifestaran un rendimiento
mnésico inferior al obtenido por los sujetos normales pero que no se
vieran influenciados por la estimulación olfativa, real o ficticia, como no
lo fueron los sujetos utilizados en los experimentos descritos, es decir,
su funcionamiento olfativo se situaría dentro de los niveles manifes-
tados por los sujetos normales.
En el tratamiento de las epilepsias temporales que no responden
a la acción farmacológica, es frecuente la extirpación quirúrgica del foco
epileptógeno. Por eso, en nuestro proyecto, utilizamos sujetos epilép-
ticos que necesitan intervención quirúrgica afectando al Hipocampo,
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para comprobar de que manera se manifiesta dicha extirpación en los
comportamientos mnésico y olfativo que queremos evaluar.
No podemos adelantar datos ya que el número de sujetos
evaluados hasta el momento no es lo bastante grande como para extraer
conclusiones, pero los datos obtenidos de estos pacientes apuntan en
una alentadora dirección, hacia la confirmación de nuestros plantea-
mientos acerca de que los sujetos manifestarían un dete: oro mnésico
pero su capacidad de detección olfativa no se vería alterada.
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1 . TERCERA PARTEcON LUSIONES.
A partir de los datos obtenidos en nuestro trabajo podemos
extraer algunas conclusiones.
En primer lugar, podemos concluir que los sujetos, en igualdad
de condiciones, manifiestan mejor rendimiento en tareas que impliquen
procesos de reconocimiento que en aquellas que impliquen procesos de
recuerdo. Sería arriesgado afirmar que se trata de dos procesos
absolutamente diferentes, ya que presentan ciertas similitudes, lo que
si creemos es que no se trata de dos procesos iguales ya que el recuerdo
lleva implícito un ciedo tipo de reconocimiento.
La estimulación olfativa, real o ficticia, durante las tareas de
recuerdo y reconocimiento no provoca ningún tipo de interferencia,
estando el rendimiento de los sujetos dentro de los límites normales. La
ausencia de interferencia se manifestó tanto en la fase de almacena-
miento como en las fases de recuperación o identificación de la
informacion.
Los resultados obtenidos apoyan la idea de que el Hipocampo no
interviene en el proceso de detección olfativa. Descartar radicalmente
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su participación requeriría de más investigaciones anatómicas,
fisiológicas y bioquímicas sobre esta estructura.
Desde la extirpación quirúrgica del Hipocampo de H.M. a causa
de su epilepsia, muchos han sido los trabajos de investigación
realizados sobre esta estructura y muchos han sido también los datos
aportados hasta la fecha, sin embargo, todavía se abre un vasto campo
de experimentación sobre dicha estructura a fin de clarificar los
múltiples interrogantes que todavía nos plantea.
Desentrañar el papel que juega el Hipocampo en uno de los
procesos más relevantes para el ser humano, la memoria, es uno de los
desafíos que la ciencia tiene pendiente. El camino es largo, pero cada
paso que se avanza nos acerca a la meta.
Algún día podremos saber que ocurre en nuestro cerebro cuando
recordamos un número de teléfono o reconocemos la cara de una
persona y, entonces, nos dará un poco de vergtienza presumir de
memoria frágil.
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APENDICES.
APENDICE 1.
Figura 1.- Sentido del Olfato. BO: Bulbo Olfatorio. Cs: Cometes. EO:
Epitelio Olfativo. FO: Fila Olfatoria. LF: Lóbulo Frontal. (Modificado de
Kahle, Leonhardt y Platzer, 1.985>.
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Figura 2.- Sistema olfatorio. Am: Amígdala. BO: Bulbo Olfatorio. CBA:
Comisura Blanca Anterior. EOI: Estría Olfatoria Intermedia. EOL: Estría
Olfatoria Lateral. EOM: Estría Olfatoria Medial. ET: Estría Terminal.
NMT: Núcleo Medial del Tálamo. ThO: Tubérculo Olfatorio. TO: Tracto
Olfatorio. (Modificado de Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981).
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CRO
Figura 3.- Neurona receptora olfativa. CRO: Célula Receptora Olfativa.
CS: Célula de Sostén. Fg: Flagelos. McO: Mucosa Olfatoria. Mv:Micro-
vellosidades. (Modificado de Kahle, Leonhardt y Platzer, 1.985).
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Figura 4.- Vías olfativas. Am: Amígdala. BO: Bulbo Olfatorio. CBA:
Comisura Blanca Anterior. CE: Corteza Entorhinal. CPp: Corteza
Prepiriforme. FO: Epitelio Olfativo. FOL: Estría Olfatoria Lateral. ET:
Estría Terminal. Hip: Hipotálamo. NMT: Núcleo Medial del Tálamo.
NO: Nervio Olfatorio. NOA: Núcleo Olfatorio Anterior. TO: Tracto
Olfatorio. (Modificado de Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981).
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Figura 5.- Localización del Hipocampo y el Fornix. CC: Cuerpo Calloso.
Fx: Fornix. HIP: Hipocampo. V: Ventrículo. (Modificado de Kahle,
Leonhardt y Platzer, 1.985>.
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Figura 6.- Anatomía del Hipocampo. AA: Asta de Ammón. CC: Cuerpo
Calloso. CCC: Circunvolución del Cuerpo Calloso. FU: Fascia Dentada.
FH: Fimbria del Hipocampo. Fx: Fornix. HPr: Hipocampo Precomisural.
IG: Induseum Griseum. Sb: Subículo. (Modificado de Nieuwenhuys,
Voogd y Van Huijzen, 1.981).
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Figura 7.- Conexiones eferentes del Hipocampo. AA: Asta de Ammón.
Am: Amígdala. CCC: Circunvolución del Cuerpo Calloso. CE: Corteza
Entorhinal. CFM: Corteza Frontal Medial. CT: Corteza Temporal. Fx:
Fornix. NAT: Núcleo Anterior del Tálamo. NET: Núcleo de la Estría
Terminal. NLS: Núcleo Lateral del Septum. NOA: Núcleo Olfatorio
Anterior. NV: Núcleo Ventromedial. Sb: Subículo. TM: Tubérculo
Mamilar. (Modificado de Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981).
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Figura 8.- Conexiones aferentes del Hipocampo. Am: Amígdala. APB:
Area Paraolfatoria de Broca. CBA: Comisura Blanca Anterior. Cg:
Cíngulo. CH: Circunvolución del Hipocampo. CPp: Corteza Prepirifor-
me. CT: Corteza Temporal. Fx: Fornix. HIP: Hipocampo. Hip: Hipotála-
mo. NAT: Núcleo Anterior del Tálamo. NLS: Núcleo Lateral del Sep-
tum. (Modificado de Nieuwenhuys, Voogd y Van Huijzen, 1.981).
118
II
¡
Figura 9.- Disposición de la cabina de experimentación.
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Figura 10.- Vista exterior (A) y superior (B) del suministrador de olores.
B)
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APENDICE 2.
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Gráfica 1.- Resultados obtenidos por los sujetos de los cinco grupos
experimentales en la tarea de Recuerdo. —. ~.
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Gráfica 2.- Resultados obtenidos por los sujetos de los cinco grupos
experimentales en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 3.- Medias de los resultados obtenidos por los sujetos de los
cinco grupos experimentales en la prueba de Recuerdo.
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Gráfica 4.- Medias de los resultados obtenidos por los sujetos de los
cinco grupos experimentales en la prueba de Reconocimiento.
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Gráfica 5.- Puntuaciones medias obtenidas por hombres y mujeres en
la tarea de Recuerdo.
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Gráfica 6.- Puntuaciones medias obtenidas por hombres y mujeres en
la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 7.- Puntuaciones medias obtenidas por las mujeres en las tareas
de Recuerdo y Reconocimiento.
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Gráfica 8.- Puntuaciones medias obtenidas por los hombres en las
tareas de Recuerdo y Reconocimiento.
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Gráfica 9.- Comparación de las medias obtenidas por los sujetos de los
cinco grupos experimentales en las tareas de Recuerdo y Reconocimien-
to. Obsérvese el mejor rendimiento de todos los grupos en la tarea de
Reconocimiento.
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Gráfica 10.- Resultados obtenidos por los sujetos del grupo CONTROL
en las tareas de Recuerdo y Reconocimiento. Se observa el mejor
rendimiento, en general, de los sujetos en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 11.- Resultados obtenidos por los sujetos en las tareas de
Recuerdo y Reconocimiento en el grupo EOP(a). Se observa el mejor
rendimiento, en general, de los sujetos en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 12.- Resultados obtenidos por los sujetos en las tareas de
Recuerdo y Reconocimiento en el grupo EOA(a). Se observa el mejor
rendimiento, en general, de los sujetos en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 13.- Resultados obtenidos por los sujetos en las tareas de
Recuerdo y Reconocimiento en el grupo EOP(r/i). Se observa el mejor
rendimiento, en general, de los sujetos en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 14.- Resultados obtenidos por los sujetos en las tareas de
Recuerdo y Reconocimiento en el grupo EOA(r/i). Se observa el mejor
rendimiento, en general, de los sujetos en la tarea de Reconocimiento.
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Gráfica 15.- Comparación de las medias obtenidas por los sujetos de los
grupos EOP y EQA durante la fase de almacenamiento y de recupera-
ción en la tarea de Recuerdo.
u,
4:o
5
o
z
o
o
LA
4:
o-
24
lB
12
6
o
Gráfica 16.- Comparación de las medias obtenidas por los sujetos de los
grupos EOP y EOA durante la fase de almacenamiento y de identifi-
cación en la tarea de Reconocimiento.
CI,
4:o
4:
o
o
c-)
LA
(I,
4:
m5
4:
o-
AUAACD~¿AMIDJt0 RECUPERACION
ALMACD4AMIENTO IDEN11F1C~ION
129
24
L~)
4:o
4:
o
o
o
LA
4:o-
16
12
6
o
Gráfica 1.7.- Comparación de las medias obtenidas por los sujetos en las
fases de almacenamiento y recuperación de la información. Grupos EOP
y EOA en la tarea de Recuerdo.
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Gráfica 18.- Comparación de las medias obtenidas por los sujetos en las
fases de almacenamiento e identificación de la información. Grupos
EOP y EOA en la tarea de Reconocimiento.
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PALABRAS (Con est. olfativo).
Gráfica 19.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas durante la estimulación olfativa en el
grupo EOP(a).
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Gráfica 20.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas en ausencia de la estimulación olfativa
en el grupo EOP(a).
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Gráfica 21.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas durante la estimulación olfativa en el
grupo CONTROL.
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Gráfica 22.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas en ausencia de la estimulación olfativa
en el grupo CONTROL.
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Gráfica 23.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas durante la estimulación olfativa en el
grupo BOA(a).
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Gráfica 24.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas en ausencia de la estimulación olfativa
en el grupo EOA(a).
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Gráfica 25.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas durante la estimulación olfativa en los
tres grupos.
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Gráfica 26.- Número de sujetos que recordaron cada una de las
palabras que fueron presentadas en ausencia de la estimulación olfativa
en los tres grupos.
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Gráfica 27.- Número de sujetos total que recordaron cada una de las
palabras de la lista de Recuerdo. De abajo a arriba, las palabras
ordenadas según su presentación a los sujetos. Las más inferiores son
las que aparecieron al principio y al final de la lista ya que esta se paso
en ambos sentidos.
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APENDICE 3.
LISTAS DEFALABRAS
3.1. LISTA INICIAL DE PALABRAS.
PRESO
SENDA
SONDA
TARTA
TEMOR
CALCO
POSTA
TELON
DOLOR
FINAL
CAPON
CIRCO
ROSCA
MARCA
SERON
CARDO
LUNAR
REVES
BRAZO
PASTA
HURTO
CERDO
CANTO
MANTA
LATON
NORTE
DISCO
CARTA
BINGO
ZARPA
CONDE
PLUMA
PILON
LEPRA
TROPA
CANAL
MONTE
GALAN
COSTA
TRACA
ARCON
HEDOR
SURCO
CALOR
ZANCO
VERSO
COLOR
PLOMO
ARNES
JAMON
DARDO
MORSA
PASTO
NICHO
BALON
TONEL
TANGO
SARNA
SABLE
BARCO
PARTO
FUROR
CESTA
PLATA
MELON
VOCAL
REGLA
LIMON
LITRO
MULTA
BORLA
TESON
LETRA
RASPA
RISCO
TIFON
PANAL
SEÑOR
CERCO
PISTO
BANCO
LUCRO
TACON
CAJON
TRONO
GRUTA
CREDO
TENOR
TRAPO
MITRA
SOLAR
BULTO
CHULO
MENTA
CASPA
PISTA
TROZO
RESTO
TABLA
CALDO
PROSA
FARDO
TIGRE
PESTE
LARVA
CALMA
RATON
CROMO
LICOR
SABOR
CASCO
PINAR
NARDO
SALON
CARNE
COBRA
PLATO
SECTA
PULSO
TELAR
CARPA
?ELOJ
BROMA
GRITO
PENAL
SIGLA
BUSTO
ARBOL
GRAPA
FILON
BOMBO
MANTO
VELON
PRADO
TAPON
CATRE
TALON
MOSCA
BARRO
FINCA
DEDAL
SIFON
PILAR
TANGA BRUMA
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3.2. PALABRAS QUE OBTUVIERON EL MAYOR NUMERO DE
VOTOS.
32 Votos:
30 Votos:
28 Votos:
27 Votos:
26 Votos:
25 Votos:
24 Votos:
23 Votos:
22 Votos:
21 Votos:
20 Votos:
19 Votos:
18 Votos:
17 Votos:
16 Votos:
15 Votos:
14 Votos:
13 Votos:
12 Votos:
JAMON,RELOJ.
DISCO,CARTA,ARBOL.
DOLOR,SEÑOR,PLATO,CARNE.
BANCO,SALON.
COLOR.
CALDO,BROMA,BALON,CALMA,CAJON,MANTA.
SABOR,LIMON,CALOR.
GRITO,PLATA.
PLUMA,TARTA,LETRA.
TACON,MELON,BRAZO,MULTA,FINAL.
PASTA.
TABLA,MONTE,TAPON,TRAPO,REGLA,LITRO,.
CESTA.
NORTE,PINAR,MARCA,MOSCA,CERDO.
PRESO,LICOR.
BARCO,CIRCO.
VOCAL,PISTA,TROZO.
DEDAL.
ROSCA,TEMOR,RATON.
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3.3. LISTAS DE PALABRAS UTILIZADAS EN EL EXPERIMENTO.
RECUERDO.
PLUMA
ARBOL
CERDO
LIMON
VOCAL
MULTA
REGLA
PASTA
BROMA
LETRA
TROZO
BANCO
RATON
PRESO
COLOR
CALDO
RELOJ
CIRCO
BARCO
DISCO
1~RECONOCIMIENTO. 24RECONOCIMIENTO.
MANTA
FINAL
CESTA
ROSCA
SALON
PISTA
MARCA
TRAPO
GRITO
CARTA
MOSCA
CALMA
BRAZO
MONTE
TARTA
CARNE
PINAR
CALOR
TAPON
NORTE
DOLOR
CAJON
SEÑOR
SALON(r)*
LICOR
MELON
TABLA
GRITO(r)
JAMON
TEMOR
CALMA(r>
TACON
PLATO
DEDAL
TARTA(r)
SABOR
PLATA
PINAR(r)
BALON
LITRO
*(r) palabra que ya apareció en la lista del ler. reconocimiento.
139
3.4. PALABRAS PRESENTADAS
OLFATIVA EN LA PRUEBA DE
SUJETOS QUE RECORDO CADA
CON O SIN ESTIMULACION
RECUERDO Y NUMERO DE
UNA DE ELLAS.
GRUPO CONTROL.
CON EST. OLF.
MULTA
REGLA
PASTA
BROMA
LETRA
COLOR
CALDO
RELOJ
CIRCO
BARCO
Sujetos.
15.
15.
15.
14.
17.
9.
10.
9.
7.
16.
SIN EST. OLF.
ARBOL
PLUMA
CERDO
LIMON
VOCAL
TROZO
BANCO
RATON
DISCO
PRESO
Sujetos.
20.
19.
22.
19.
19.
12.
15.
12.
12.
16.
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GRUPO EOP(a).
CON EST. OLF.
MULTA
REGLA
PASTA
BROMA
LETRA
COLOR
CALDO
RELOJ
CIRCO
BARCO
Sujetas.
12.
10.
5.
10.
12.
6.
9.
10.
10.
18.
SIN EST. OLF.
ARBOL
PLUMA
CERDO
LIMON
VOCAL
TROZO
BANCO
RATON
DISCO
PRESO
GRUPO EOA(a).
CON EST. OLF.
MULTA
REGLA
PASTA
BROMA
LETRA
COLOR
CALDO
RELOJ
CIRCO
BARCO
Sujetos. SIN FST. OLF. Sujetas.
18.
16.
14.
10.
12.
12.
8.
12.
16.
14.
ARBOL
PLUMA
CERDO
LIMON
VOCAL
TROZO
BANCO
RATON
DISCO
PRESO
22.
22.
19.
21.
16.
10.
14.
8.
9.
12.
Sujetos.
19.
22.
18.
19.
12.
8.
12.
9.
13.
17.
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APENDICE 4.
ESTADÍSTICA.
4.1. DIFERENCIA DE MEDIAS ENTRE SUJETOS VARONES Y
HEMBRAS
Para comprobar si la diferencia que existe entre las medias de dos
muestras es significativa utilizamos la “t’ de Student.
var1<n1—1) +varjn2-1
)
n1 ±n2—2
1 1
-4-——
n1 n2
A continuación veremos en cada grupo experimental los datos
representativos desglosados según correspondan a varones o a hembras
para luego proceder al cálculo de la “E” correspondiente y comprobar
si la diferencia de sus medias respectivas es significativa o no.
Comenzaremos por la prueba de Recuerdo y luego seguiremos con la
de Reconocimiento.
En la siguiente tabla vemos las puntuaciones correspondientes al
experimento de recuerdo.
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Media
PRUEBA DE RECUERDO.
HOMBRES. ¡ MUJERES.
Desv.Tip. n Media Desv.Tip. n
CONTROL 14 0 1 :13.0952 ¡ 2.3279 21
EOP(a) 11 0 1 :11.4762 3.3752 21
EOA(a) 12 2.9439 3 : 13 2.4495 19
EOP(r) 11 0 2 : 12.85 2.4754 20
EOA(r) 11.5 0.5 2 11.7 3.1796 20
Tabla 5. Puntuaciones correspondientes a los resultados obtenidos por
hombres y mujeres en la prueba de Recuerdo.
Hacemos los cálculos de los valores necesarios tal y como se
puede ver en la tabla siguiente.
PRUEBA DE RECUERDO.
~~ROL EOP(a)__1 EOA(a) EOP(r) 1 EOA(r)
- 0.9048 0.4762 1 1.85 0.2
VAR1 0 0 8.6665 0 0.25
VAR2 5.4191 11.3919 6.0001 6.1276 10.1099
n1-1 0 0 2 1 1
n2-1 20 20 18 19 19
20 20 20 20 20
1 ¡ n1 1 1 03333 0.5 0.5
1 / n2 0.0476 0.0476 0.0526 0.05 0.05
Fabla 6. Valores necesarios para el caxrno cte las puntuaciones t
correspondientes.
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Sustituyendo esos valores en las formulas obtenemos las
puntuaciones “t” correspondientes a los cinco emparejamientos.
CONTROL:
EOP(a):
EOA(a):
EOP(r):
EOA(r):
0.3797
0.1378
0.6430
1.0339
0.0869
Repetimos ahora el proceso para la prueba de Reconocimiento
desglosando primero los datos correspondientes a hombres y mujeres
para posteriormente realizar los cálculos oportunos. tal y como puede
verse en las tablas siguientes.
PRUEBA DE RECONOCIMIENTO.
HOMBRES. MUJERES.
CONTROL 16 0 1 :18.2381 2.0909 21
EOP(a) 17 0 1 :18.3333 1.3569 21
EOA(a) 18.3333 0.9428 3 :18.3684 1.4220 19
EOP(r) 19.5 0.5 2 : 18.6 1.8815 20
EOA(r) 19 0 2 18.3 1.0536 20
Media Desv.Tip. n Media Desv.Tip.
Tabla 7. Puntuaciones
hombres y mujeres en
correspondientes a los resultados obtenidos por
la prueba de Reconocimiento.
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n
L— PRUEBA DE RECONOCIMIENTO.
CONTROL EOP(a) y BOA(a) EOP(r) y EOA(r)
- 2.2381 1.3333 0.0351 0.9 0.7
VAR1 0 0 0.8889 0.25 0
VAR2 4.3719 1.8412 2.0221 3.54 1.1101
n1-1 0 0 2
n2-1 20 20 18 19 19
20 20 20 20 20
1 ¡ n1 1 1 0.3333 0.5 0.5
1 ¡ n2 0.0476 0.0476 0>526 0.05 0.05
Tabla 8. Valores necesarios
correspondientes.
para el cálculo de las puntuaciones “U’
Sustituyendo esos valores en las formulas obtenemos las
puntuaciones “fi’ correspondientes a los cinco emparejamientos.
CONTROL:
EOP(a):
EOA(a):
EOP(r):
EOA(r):
1.0458
0.9600
0.0409
0.6605
0.9191
Ya tenemos pues todos los valores calculados de las puntuaciones
“E” de los emparejamientos correspondientes. Ahora es necesario
conocer el valor critico de “E” para 20 grados de libertad y un nivel de
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significación de 0’005, por lo que miramos las tablas correspondientes
y vemos que dicho valor crítico es:
t,00,005=2’8453
Comparamos este valor con todos y cada uno de los anterior-
mente obtenidos y tenemos:
RECUERDO.
CONTROL
EOP(a)
EQA(a)
EOP(r)
EOA(r)
O’3 797
O’137 8
o’643
1~O339
O’O 869
2
2
2.
2
2
.8453
.8453
8453
.8453
.8453
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RECONOCIMIENTO.
CONTROL
EOP(a)
BOA(a)
EOP(i)
EOA(i)
1~0458
O~96 <
0’0409
O ‘6605
O’919 1
< 2.8453
2 . 8453
< 2.8453
< 2.8453
< 2.8453
Lo cual nos permite afirmar que las diferencias entre las medias
de las puntuaciones obtenidas por los varones y las hembras no
presentan diferencias significativas y, por tanto, podemos suponer que
su nivel de ejecución en las diferentes pruebas es similar.
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4.2. ANALISIS DE VARIANZA (ANOVA) DE DOS FACTORES CON
MEDIDAS REPETIDAS EN UNO DE ELLOS.
En las páginas siguientes se pueden observar la organización de
los datos y el desarrollo de las fuentes de variabilidad para realizar el
ANO VA. En la primera de las tablas (n9 9), los datos están organizados
en columnas (R1= Recuerdo, R2= Reconocimiento) según el grupo al
que han sido asignados aleatoriamente (CONTROL, EOP(a), ...).
Posteriormente, las fuentes de variabilidad (tabla 10), en filas, con
sus valores correspondientes en columnas.
Los valores “F” así obtenidos se deben comparar con el valor
crítico de la “F” con 4 y 105 grados de libertad con un nivel de
significación de 0,995 y para una “E’ con 1 y 105 grados de libertad y
el mismo nivel de significación. Estos valores, según las tablas, son:
~‘Q1995,4, 105392
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1 Rl R2 Rl R2 Rl R2 Rl R2 Rl R21
11 141 10 16 14 18 15 20 17 18
2 17 20 16 20 12 18 13 20 11 17
3 11 16 4 19 13 19 9 16 6 19
4 13 20 19 18 16 17 16 14 18 20
5 9 19 15 15 14 20 11 20 9 17
6 14 18 12 20 10 20 9 14 13 19
7 13 18 16 18 15 19 14 20 10 17
8 14 18 11 18 18 20 13 18 12 20
9 13 18 11 17 16 19 14 20 14 18
10 14 16 9 19 15 20 10 20 15 20
11 13 19 11 20 14 16 13 18 9 19
12 14 16 10 18 11 19 9 18 7 17
13 14 19 12 20 8 16 10 20 9 17
14 14 12 11 17 10 16 16 20 11 17
15 16 20 14 17 8 17 15 18 11 20
16 10 18 6 19 15 20 16 20 14 19
17 19 20 8 20 10 18 12 19 10 19
18 14 19 9 17 13 19 10 19 13 18
19 11 20 11 18 12 17 16 18 9 20
20 10 20 14 19 14 20 11 20 15 18
21 12 20 12 18 12 18 13 19 10 19
22 13 19 11 19 13 18 14 20 14 18
T 289 399 252 402 283 404 279 411 257 406
LabIa 9. Puntuaciones directas obteníaas por tos sujetos de ros cinco
grupos experimentales en las tareas de Recuerdo y Reconocimiento.
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S.C. G.L. M.C. F
íNTER. 676.937 109
A. 25.300 4 6.325 1.0192
Sujetos. 651.637 105 6.206
INTRA. 2474.500 110
B. 1992.018 1 1992.0180 459.8804
AxB. 27.665 4 6.9160 1.5966
BxSujetos 454.818 105 4.3316
TOTAL. 3151 .437 219
Tabla 10. Fuentes de variabilidad para el cálculo del ANOVA conjunto.
Vemos que únicamente la “F” obtenida para el factor E (tipo de
memoria requerida) está sobradamente por encima del valor crítico
hallado en las tablas.
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4.3. ANALISIS DE VARIANZA DE UN FACTOR CON EFECTOS
FIJOS Y COMPLETAMENTE ALEATORIZADO EN LA PRUEBA DE
RECUFRDO.
Desarrollamos las fuentes de variabilidad y sus valores en la tabla
siguiente.
S.C. 1
PRUEBA DE RECUERDO.
G.L. M.C. 1 F
íNTER. 49.2668 4 12.3167 1.5616
INTRA. 828.1762 105 7.8874
TOTAL. 877.4430 109
Tabla 11. Fuentes de variabilidad para el cálculo del ANOVA para la
prueba de Recuerdo.
El valor “F” así obtenido lo comparamos con el valor critico de
“F” para 4 y 105 grados de libertad y un nivel de significación de 0,995
que, consultando las tablas, tenemos:
~O199S,4, 1O5~ ‘92
1’5616 <3~92
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Observamos que está en la zona de aceptación de la hipótesis
nula según la cual las diferencias de las medias de los grupos no son
significativas.
4.4. ANALISIS DF VARIANZA DE UN FACTOR CON EFECTOS
FIJOS Y COMPLETAMENTE ALEATORIZADO EN LA PRUEBA DE
RECONOCIMIENTO.
Repetimos el proceso realizado para la prueba de Recuerdo.
PRUEBA DE RECONOCIMIENTO.
íNTER. 3.6872 4 0.9218 0.3478
INTRA. 278.2668 105 2.6501
TOTAL. 281.9540 109
i abla 12.. Fuentes cte varíabxliúacl para ei calculo
prueba de Reconocimiento.
•1del ANUVA para la
S.C. G.L. M.C. F
Comparamos nuevamente con el valor critico de “F” obtenido en
las tablas y comprobamos que nuevamente debemos aceptar la hipótesis
nula de igualdad de medias.
/0995,4,105 =3’92
O’3478<3’92
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E
4.5. DIFERENCIA DE PROPORCIONES.
Utilizamos la Fórmula:
P’-P2
) (1—
12~~ +122
fliPi~fl2P2 2. 1
nl+n2 n1 n2
Donde P1 y P2 son la proporción de sujetos que recordaron cada
una de las diez palabras que fueron presentadas con y sin estimulación
olfativa respectivamente. Cada palabra de ambos grupos podía ser
recordada por 22 sujetos. En la tabla siguiente tenemos los diferentes
valores y las puntuaciones ‘7” resultantes de comparar las propor-
ciones de sujetos que recordaron, en cada grupo, las palabras presen-
tadas con o sin estimulación olfativa.
CONTROL EOP
CEO. SEO. CEO. SEO. CEO. SEO.
P. 0,5773 0,7545 0,4636 0,6773 0,6 0,6955
N. 10 10 10 10 10 10
Z. 0,84039 0,96508 0,44682
Tabla 13. Diferencia de proporciones entre palabras con estimulación
olfativa y palabras sin ella en la prueba de Recuerdo.
~1
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Posteriormente se compararon la proporción de sujetos que
recordaron las palabras con estimulación olfativa entre los tres grupos
y sin estimulación olfativa. Los resultados pueden observarse en la tabla
siguiente.
CON ESTIMULACION OLFATIVA
SIN
ESTIMUL.
OLPTV.
CNTRL 0,50864 0,10329
EOP(a) 0,38315 0,6
EOA(a) 0,29591 0,08764
CNTRL EOP(a) EOA(a)
Tabla 14. Puntuaciones “Z” de las diversas diferencias entre propor-
ciones en la prueba de Recuerdo.
Como tenemos:
Z0005=—2, 58
Z0995=2, 58
Y todos los valores antes obtenidos se hallan entre los valores
críticos de Z, tenemos que aceptar H0, es decir, la hipótesis de igua ida 1
entre las proporciones.
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